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PARIS  MÉDICAL 


PARIS  MÉDICAL  parait  tous  les  samedis  (depuis  le  lO'  décembre  1910).  Les  abonnements  partent  du  1“  de  chaaue  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  :  50  francs  (frais  de  poste  actuels  Inclus).  Bn  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  :  76  francs  français. 

TARIF  n»  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit:  Albanie,  Allemagne,  Argentine,  Autricne,  Brésil,  Bul¬ 
garie,  Canada,  Chili,  Colombie,  Costa-Rica,  Cuba,  Dominicaine  (Rép.),  ;Êgypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonle,  Éthiopie, 
Finlande,  Grèce,  Guatémala,  Haiti,  Hedjaz,  Hollande,  Honduras,  Hongrie,  I<ettonle,  Libéria,  Lithuanie,  Mexique,  Nica¬ 
ragua,  Panama,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l'Afrique  du  Sud,  U.  R.  S.  S.,  Uruguay,  Vatican  (États  du),  Vénézuéla  : 

95  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n"  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  n“  1  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J.^B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeuille,  à  Paris.  On  peut 
s’abonner  chez  tous  les  libraires  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  :  90  cent.). 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1935. 


6  Janvier....  — Tuberculose  (direction de  Lereboullet). 

20  Janvier....  —  Dermatologie  (direction  de  Mieian). 

3  Février  ...  —  Radiologie  (direction  de  Dognon). 

17  Février  . . .  • —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 
tion  de  Jean  Lerebouli.et). 

3  Mars .  —  Syphiligraphie  (direction  de  Milian). 

i7  Mars . —  Cancer  (direction  de  Regaud). 

7  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnox). 

21  Avril .  —  Eaux  minérales,  climatologie,  physio¬ 

thérapie  (direction  de  Rathery). 

6  Mal .  —  Maladies  du  coeur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  Harvier). 

19  Mal .  —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

■2  Juin.. .  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

TER). 

16  Juin .  —  Pathologie  ostéo-artlculaire  et  chirurgie 

infantile  (direction  de  MOUCHET). 


7  Juillet . —  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  RAXnERY). 

1er  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie, 
stomatologie  (direction  de  Grégoire). 

22  Septembre.  —  Maladies  du  sang  (direction  de  Harvier). 

6  Octobre  ...  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

20  Octobre  ...  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction 
de  Grégoire  et  Rathery). 

3  Novembre  .  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  Lere- 
BOUEEET). 

17  Novembre  .  —  Médecine  sociale  (direction  de  Baltha- 
zard). 

1er  Décembre..  —  Thérapeutique  (direction  de  Harvier). 

16  Décembre  .  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 
Schwartz). 


Il  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1934  au  prix  de  60  francs  chaque.’ 
(  1 6  %  en  sus  pour  le  port  J 
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Partie  Médicale 


J.-B.  BAILLIÈRE  ET  FILS,  ÉDITEURS 

-  19,  RUE  HAVTEIEUILLE,  PARIS  - 

1935 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  XCV) 

Janvier  igjs  à  Juin  ig35 


Abcès  pulmonaires  (ïraite- 
ments  chirurgicaux),  158. 
— ■  spinal  épidural  métasta¬ 
tique,  207. 

ABX  (A.-F.),  552. 
Accouchement  (Régime  sans 
sel  et  rapidité  d’),  536. 
Achmatowicz,  131. 

Acide  ascorbique,  552. 

—  cyanhydrique  (Gaz  toxi- 

Acidose  expérimentale  (In¬ 
fluence  sur  peau),  88. 
Acoutisque  clinique,  133. 
Acquaviva,  91. 

Acrodynie  (Névraxite  et), 

—  (Physiothérapie),  91. 
Actinomycose,  557. 
Actualités  médicales,  44,  87, 

130,  179.  204,  220,  244, 

254.  316,  343,  376,  392, 

428,  444,  474,  492,  536, 

551,  575.  603. 

Adénocarcinome  mammaire 
de  la  souris,  233. 
Adénopathies  cancéreuses 
secondaires  (Thérapeuti¬ 
que),  377- 

Agranulocytose  (Étiologie), 

255. 

—  (Manifestations  bucco- 
phhryngées),  211,  213. 

Alcalose  expérimentale  (In- 
flnence  sur  peau),  88. 

Algie  sous-cutanée  par  rayons 
X,  90. 

Alibert  (A.),  II. 

—  autochtone,  286. 

Amiot,  91. 

Amore  (G.),  208. 
Amputation  interscapulotho- 

racique,  428. 

Amygdale  (Chancre  à  type 
d’angine  phlegmoneuse), 
165. 

Anatoxine  diphtérique  (Im¬ 
munité  par),  576. 

Anémies  cryptogénétiques, 
304. 

—  infantile  (Ostéoporose  dif¬ 
fuse  et),  255. 

—  pernicieuse  (Complica¬ 
tions  nerv'euses),  204. 


Anesthésie  locale  mixte,  536. 

Auévrysiîtes,  412. 

—  de  l’artére  pulmonaire, 

179,  316. 

Angines  à  monocytes  (Mani¬ 
festations  bucco-pharyn- 
gées),  216. 

—  de  poitrine,  403. 

—  phlegmoneuse  (Chancre 
amygdalien  à  type  d’),  165. 

Angiocholédocographic,  466. 

Angiopneumographie,  134. 

Ano-rcctitcs,  295,  296. 

Antidotes  (Nouveaux),  542. 

Antona  (D’),  474. 

Antonelli  (Jean).  —  As¬ 
pects  radiologiques  des 
infractus  pulmonaires,  419. 

Anus  (Fistules),  583.  , 

Aorte  (Pression  critique  et 
travail  du  cœur),  486. 

Aoûtat  (Éruption  par  1’),  51. 

Appareil  respiratoire  (Mala¬ 
dies  en  1935),  133. 

—  vasculaire  périphérique 
(Tabac  :  action  nocive  sur), 

131. 

Appendicite  aiguë  (Hémorra¬ 
gies  consécutives),  88. 

Arsenic  (Polynévrite),  200. 

Arsénobenzènes,  187. 

Arsines  (Gaz  de  combat),  272. 

Artères  (Sections  traumati¬ 
ques.  —  Veine  satellite), 
576. 

—  pulmonaire  (Anévrysme), 
179- 

- ( —  par  artérite  syphi¬ 
litique),  316. 

- -  (Rétrécissement  con¬ 
génital  et  tuberculose  pul¬ 
monaire),  413. 

Arthrites  non  tuberculeuses, 

Arthropathie  nerveuse  mé¬ 
connue,  573. 

Asthme,  146. 

—  tuberculeux,  386. 

Atélectasie  pulmonaire,  7, 

149. 

Aubert  (Victor),  343. 

Aubertin  (Ch.).  —  Rétrécis¬ 
sement  congénital  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire  et  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  413. 


Avant-bras  (Chirurgie  ortho¬ 
pédie),  565. 

Babaiantz  (I,.),  m. 

Bacille  de  Koch  (Culture  : 
résultats),  513. 

Bacillémic  tuberculeuse  (Mé¬ 
thode  de  Boîwensteis  et), 

Bailey,  47(). 

Barach  (A.-L,.),  204. 

B.arla'-Szabo  (E.),  474. 

BARROUX  (R.),  439. 

Bauer  (C.-P.),  552. 

Baussan  (B.),  27. 

B.C.G.,  8. 

—  (Tuberculose  infantile  : 
vaccin),  130. 

Béclère  (Claude),  376. 

Béclère  (H.),  89. 

Belli  (M.),  179. 

Benda  (R.),  Mollard  (H.), 
Te  Canuei  (R.).  —  Radio¬ 
logie  pulmonaire,  174. 

Bérard  (Marcel),  220. 

Bérard  (L,.),  Mallet-Guy 
(P.).  —  Possibilités  chirur- 

'  gicalcs  dans  lés  pancréa¬ 
tites  chroniques  .sans  ictère, 
445- 

Bernarbeig,  44. 

Bernard  (Et.),  Klotz  (p.). 
—  Tubercnlose  pulmonaire 
de  l’adulte  et  foyers  extra- 
pulmonaires,  20. 

Bernard  (Eèon).  —  (Œuvre 
phtisiologique) ,  30. 

Besançon  (E-  Justin-).  — 
Traitement  des  rhumatis¬ 
mes  chroniques  par  les 
boues  thermo-végéto-miné- 
rales  naturelles,  345. 

Besançon  (E.  Justin-),  455. 

Bethell  (F.-H.),  204. 

Biceps  (Chronaxie),  92. 

Bilirubine  sanguine  (Déter¬ 
mination),  87. 

Bismutothérapie,  188. 

Biopsies  musculaires  dans 
paralysies  amyotrophiques 
postsérothérapiques,  532. 

Bistriceano  (I.),  42g. 

Blanc  (Henri),  180. 


Blennorragie  (Guérison.  — 
Diagnostic),  196. 

Blum  (Paul),  190. 

Boisserie-Eacroix  (J.),  77, 

Bonafos,  392. 

Bordet  (P.),  90. 

Borghetti  (U.),  179. 

Bortolozzi,  575. 

Boucomont  (Roger),  393. 

Boudin  (Georges),  177. 

Boues  thernio-végéto-miné- 
rales  naturelles,  345. 

Bouffées  climatériques,  344. 

Bourguignon,  92. 

Bras  (Ostéochondrite),  564. 

Brigol  (M1‘«  h.),  576. 

Brincourt,  205. 

Brodier  (E.),  45,  181. 

Brome  (Intoxication),  207. 

Bronchectasies  (Reproduc- - 
tion  expérimentale),  444. 

—  kystique,  179. 

—  (Bronchoscopie  :  diagnos¬ 
tic),  134. 

—  (Radio),  134. 

— •  (Traitement  chirurgical), 
134. 

Bronches  (Injection  intra-), 
161. 

Bronchographic,  137. 

Broncho-pneumonies  de  la 
diphtérie,  476. 

Bronchoscopie,  134. 

Broncho-spirochétose  de  Cas- 
TELLANI,  14 1. 

Bronchospirométrie,  133. 

Brûlures  œsophagiennes  par 
caustiques,  82. 

Busson  (André),  308. 

BUSSON  (A.),  449.  ■ 

Butts  (E.-M.),  392. 

Cabanie  (G.).  —  Traitement 
des  fistules  anales  par  l’ex¬ 
cision  complète  et  la  suture 
partielle,  573. 

Cals  vicieux  du  cou-de-pied 
(Traitement),  492. 

Cambessédès  (H.),  Millau 
(M.).  —  Scarlatines  frustes. 

Camelot  (E.),  244. 

Cancer  (Régénérationct),  227. 

—  (Sjqihilis  et),  190. 

—  cervical  post-hystérecto- 
mie,  206. 


II 


TABLE  ALPHABETIQUE 


Cancers  cutanés  (Thérapeu¬ 
tique  chirurgicale),  240. 

—  du  corps  utérin  (Traite¬ 
ment),  244. 

—  hormonale,  233. 

—  pulmonaire  primitif 

(Bronchoscopie  :  radio),  89. 

—  rectal  (Ablation  rectale), 
343- 

Cannavo  (B.),  131- 
Carbone  (Injections  intra¬ 
veineuses  dans  intoxica¬ 
tion  barbiturique),  169. 
Cachera  (René),  455,  470- 
Cachin  (Marcel),  463. 
Caramazza,  474- 
Carle  (M.).  —  Sur  une  érup¬ 
tion  automnale  par  un 
acare  :  !’«  aoûtat  *,  Si- 
Carnot  (P.),  Carou  (J.), 
COPPO  (M.).  —  Érythré¬ 
mies  hyperchyliques,  312- 
Carnot  (P.),  Gaeheinger 
(H.).  —  Pathologie  diges¬ 
tive  en  1935.  281. 

Carnot  (P.),  Cachera  (R.). 
—  Kyste  hydatique  de  la 

Carnot^^Vo.  Caroli  (J.). 
BUSSON  (A.).  —  Myélose 
hépato-splénique  aleucé- 
mique.  Diagnostic  par 
ponction  de  la  rate,  449/ 
Caroli  (J.),  312. 

Caroli  (J.),  449- 
Castration,  250. 

Caustiques  (Brûlures  œso¬ 
phagiennes  par),  82. 
Cavernes  précosto-verté¬ 
brales,  7. 

—  pulmonaires,  7. 

- cancéreuses,  151- 

—  rétro-hilaires  et  lobe  infé¬ 
rieur,  14- 

Ceci  (Vincenzo),  475- 
Célice  (Jean),  Lereboul- 
LET  (Jean).  —  Les  maladies 
de  l’appareil  respiratoire 

en  1935.  133. 

Certonciny  (Andrée),  573- 
Cerveau  (Tumeurs),  207. 
Chabrol  (Étienne),  Cachin 
(Marcel).  —  Formes  vési¬ 
culaires  des  pancréatites 
subaiguës,  463. 

Champy  (Ch.).  —  Croissance 
des  tissus.  Régénération  et 
cancer,  227. 

Chancre  de  l’amygdale  à  type 
d’angine  phlegmoneuse  bi¬ 
latérale,  165. 

Charles  (B.),  92. 

Charmant  (P.),  166. 

CHARRY  (René),  179. 
Chaumet,  90. 

Chavannaz  (F.)  376. 
Chevalier  (Paul),  Gastro¬ 
pathies  muettes  ou  presque 
muettes,  300. 

Cheville  (  Chirurgie-orthopé¬ 
die),  568. 

Chirurgie  biliaire,  466. 

—  pancréatique,  445. 

—  infantile  (Revue  annuelle 
1935).  553- 


Cholestérine  (Pleurésie  à), 

131- 

Chondrome,  556. 
Chorio-rétinite  syphilitique 
(Maladie  d’Adie  et),  177. 
CiCERi  (C.),  575. 

Cœur  (Électrocardiographie), 

394. 

—  (Endocarde),  401. 

—  (Examen),  393. 

—  (Hypertrophie  essen¬ 
tielle),  476. 

—  (Lésions  valvulaires),  401. 

—  (Maladie  :  revue  an¬ 
nuelle),  393. 

—  ( —  congénitales),  405, 

419. 

—  (Myocarde),  ,02. 

—  (Pathologie  circulatoire), 

397. 

—  ( — expérimentale),  396. 

—  (Péricarde),  400. 

—  (Phonocardiographie),  393 

—  (Physiologie),  396. 

—  (Radlokymographie),  394. 

—  (Rhumatismes  et),  404. 

—  (Tension  artérielle),  405, 
406,  408. 

—  (Travail  et  pression  aorti¬ 
que  critique),  486. 

Colibacilloses  (Coprologie), 
289, 

Colites,  281. 

—  (Coprologie),  289.  . 

—  (Diagnostic),  287. 

—  (Étiologie),  281. 

—  (Indoxylurie),  290. 

—  (Radio),  III,  290. 

—  (Traitement  médical),  292. 

—  ( —  —  :  antiseptiques), 

293. 

—  ( - ;  fer),  293. 

—  ( - :  vaccination  buc¬ 

cale),  293. 

— -  (Vitamines  :  carence  et), 
284. 

—  anaphylactiques,  283. 

—  infantiles,  289. 

Colloïdes  opaques,  90. 
Colonne  vertébrale  (Frac¬ 
tures),  561. 

Colopathies  parasitaires,  285. 
Colpotomie,  536. 

COMBA,  4.76. 

Congrès  (V*)  des  dermatolo- 
glstes  et  syphiligraphes, 
187. 

CONTI  (F.),  204. 

CoPPO  (M.),  312. 

CORDIER  (O.),  MAONE  (H.).  — 
Éléments  de  toxicologie 
militaire,  317. 

Coronaire  (Occlusion  :  traite¬ 
ment  par  oxygène),  204. 
Corps  étrangers  intrabron¬ 
chiques,  145. 

Cortico-pleurites  tuberculeu¬ 
ses,  7. 

COSMÜLESCO,  208. 
COSTANTINI,  536,  576. 

CosTE  (F.),  Charmant  (P.), 
ViET.  —  Polyarthrite  chro¬ 
nique  évolutive  et  anté¬ 
cédents  tuberculeux,  166. 
COSTIL  (L.),  513. 


Cotte,  220. 

Cou  (Chirurgie),  559. 

Cou-de-pied  (Cals  vicieux  : 
traitement),  492. 

Coude  (Chirurgie),  564. 

COURCOtJX  A.),  Alibert  a.). 
Pleurésie  tuberculeuse  pri¬ 
mitive  et  primo-infection. 

Coxalgie,  560. 

Crâne  (Dysostose),  55,8. 

—  (Tubercolomes) ,  429. 

Crossetti  (E.),  204. 

CuizzA  (M”®  Slmonetti),  475. 

CUNÉo  (Bernard).  —  Locali¬ 
sations  ano-rectales  de  la 
maladiede  Nicolas-p  avre, 
294. 

Cure  d’exercice  (Cures  hydro¬ 
minérales  et),  349. 

—  de  raisins,  490. 

—  de  Vichy  dans  dyspepsies 
gastriques,  362. 

—  hydrominérales  et  cure 
d’exercice,  349. 

Cuti-réactions  positives  (Fré¬ 
quence  à  Paris),  III. 

DAMADE  (R.),  DERVILLÉE 

(P.),  Barroux  (R.).  —  Hé¬ 
mophilie  sporadique  avec 
épisode  hémogénique  ini¬ 
tial,  439. 

Daniel,  536. 

David-Galatz  (René),  fils. 
—  Brûlures  de  l’œsophage 
par  les  caustiques,  82. 

Debré  (R.),  576. 

Dégénérescence  (Lutte  contre 

Degos,  190. 

Delherm,  92. 

Delort  (J.),  151. 

Demarez,  124. 

Denier  (A.),  91. 

Dermatologie  (Revue  an¬ 
nuelle),  45. 

Dervillée  (P.),  439. 

Desgrez  (Henri).  — -  E’élec- 
tro-radiologie  en  1935,  89. 

Desgrez  (Henri).  —  Ombre 
satellite  de  la  2®  côte,  115. 

Desorgher  (Y.),  244. 

Détatouage,  55. 

Diabétiques  (Suere  protéi- 
dique),  zo8. 

Dieulafé  (Raymond).  — 
Pathogénie  de  l’infarctus 
'  intestinal  segmentaire,  595. 

Diffre  (Henri),  349. 

Diiodothyrosine,  376. 

Dilatation  des  bronches  (Cli¬ 
nique),  136. 

- (Origine  congénitale), 

135. 

- (Thérapeutique),  137. 

Dinitrophénol  (Toxicité),  254. 
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Professeur  à  la  Faculté  Médecin  des  hôpitaux 

de  Médecine  de  Paris.  de  Paris. 

Comme  chaque  année,  nous  allons  grouper  ici 
quelques-uns  des  travaux  parus  ces  derniers  mois 
concernant  la  tuberculose  et  son  étude  biologique, 
clinique  et  thérapeutique.  Nous  nous  attacherons' 
aux  sujets  les  plus  actuels,  sans  nous  dissimuler 
que  la  plupart  d’entre  eux  mériteraient  à  eux  seuls 
un  véritable  article,  et  nous  nous  efforcerons  seule¬ 
ment  de  mettre  en  relief  quelques-unes  des  orienta¬ 
tions  nouvelles  qu’ils  traduisent. 

Auparavant,  il  serait  utile  de  joindre  à  cet  exposé 
ime  étude  de  la  prophylaxie  sociale  de  la  tuberculose, 
signalant  les  efforts  tentés  en  France  et  à  l’étranger 
au  cours  de  1934  POiir  la  mieux  assurer.  Malheureu¬ 
sement  l’importance  même  des  articles  qui  compo¬ 
sent  ce  numéro  ne  nous  laisse  pas  la  place  sufiSsante 
pour  rappeler  tout  ce  qui  a  été  fait  cette  année  dans 
ce  sens,  et  nous  nous  bornerons  à  quelques  brèves 
remarques. 

I.  —  La  lutte  antituberculeuse. 

On  peut  dire  que,siutous  les  points  qui  concernent 
cette  lutte,  ont  été  apportées  en  1934  des  études 
intéressantes.  Nous  rappelions  l’an  dernier  le  débat 
de  l’Académie  de  médecine  siu  l’importance  et 
l’utilité  des  cures  sanatoriales  et  les  conclusions  qui 
en  ont  été  tirées,  conformément  au  vœu  de  M,  'Ser¬ 
gent  et  de  ses  collègues  phtisiologues,  sur  la  notion  du 
sanatorium,  centre  de  traitement  médico-chirurgical. 
Comme  l’a  dit  excellemment  notre  collègue  Rist, 
«le  sanatorium  moderne  doit  procurer  à  ses  malades 
tous  les  moyens  thérapeutiques  qui  ont  fait  leur 
preuve  —  et  ce  sont  par  excellence  les  méthodes  de 
collapsus, — dans  les  conditions  les  plus  favorables 
à  leur  efficacité  —  et  ce  sont  par  excellence  celles  qui  , 
assurent  le  repos  absolu  et  l’aération  continue.  Telle 
est  la  formule  actuelle...  qui  doit  s’imposer  à  tous. 
Cela  demande  tm  effort  collectif  concerté,  de  l’argent 
et  des  hommes  instruits,  résolus,  passionnés  par  leur 
profession  qu’ils  ne  séparent  pas  du  bien  public» 
{Revue  de  phtisiologie  médico-sociale,  novembre- 
décembre  1933).  Cette  évolution  logique  des  idées 
sur  les  caractères  des  sanatoriums  se  poursuit  égale¬ 
ment  à  propos  des  dispensaires,  et  la  IX®  Conférence 
internationale  de  la  tuberculose  de  Varso-vie  a  été 
marquée  par  un  important  débat  sur  l’utilisation  des 
dispensaires  pour  le  traitement  des  tuberculeux  ;  à  ce 
problème  agité  dans  le  monde  entier,  le  regretté 
professeur  Eéon  Bernard  a  consacré  son  dernier 
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travail,  et  le  lumineux  rapport  qu’il  a  écrit  et  qu’a 
présenté  à  la  Conférence  son  successem  comme 
secrétaire  général  de  l’Union  internationale,  le  pro¬ 
fesseur  Bezançon,  met  bien  en  rehef  l’orientation 
nouvelle  née  de  la  valeur  thérapeutique  et  prophy¬ 
lactique  du  pneumothorax  artificiel  actuellement 
étabhe,  de  celle,  plus  discutée,  de  la  chryso¬ 
thérapie.  Et,  envisageant  toutes  les  objections 
qm  peuvent  êtrejaites  à  l’orientation  thérapeutique 
des  dispensaires  antituberculeux,  M.  Léon  Bernard 
précise  avec  force  la  nécessité  actuelle  d’employer 
les  dispensaires  pour  la  pratique  et  la  surveillance 
du  pneumothorax,  la  réserve  qu’il  faut  en  revanche 
montrei  dans  l’emploi  d’autres  méthodes  qui  peu¬ 
vent  être  du  ressort  de  la  pratique  médicale  courante, 
telles  que  la  ehrysothérapie.  La  plupart  des  orateius 
qui  prirent  part  àcette  discussion,  comme  M.  Perjus 
Hewat  (Grande-Bretagne),  M.  Ilvento  (Italie), 
M.  Steinbach  Pollak  (Etats-Unis),  M.  Blümel  (Alle¬ 
magne),  insistèrent  smr  la  nécessité  d’adapter  le  dis¬ 
pensaire  à  cette  tâche  thérapeutique,  et  avant  tout 
à  la  pratique  de  la  collapsothérapie.  Si  grands  que 
soient  les  avantages  d’une  telle  conception,  elle  ne 
doit  pas,  ainsi  que  l’a  souligné  le  professeur  Bezan¬ 
çon,  faire  perdre  de  vue  le  rôle  primordial  de  dépis¬ 
tage,  de  prophylaxie  et  le  rôle  éducatem  du  dispen¬ 
saire.  Comme  l’a  justement  affirmé  M.  Nasta  (Rou¬ 
manie),  il  faut  aussi  sauvegarder  les  intérêts  pro¬ 
fessionnels  et  établir  entre  les  médecins  traitants  et 
les  dispensaires  ime  entente,  facile  à  obtenir  si  l’on 
suit  les  règles  précisées  dans  le  rapport  de  M.  Léon 
Bernard. 

On  ne  saurait  trop  préciser  d’ailleurs  ce  rôle  des 
dispensaires  et  notamment  les  fonctions  des  visiteuses 
d’hygiène  ou  assistantes  sociales  qui  sont  un  de  leurs 
principaux  moyens  d’action.  E.  Binnet  a  remarqua¬ 
blement  mis  en  lumière  l’importance  du  dispensaire 
dans  la  lutte  contre  la  contagion  de  la  tuberculose 
et  le  rôle  fondamental  qu’a  dans  cette  lutte  l’action 
extérieure  des  visiteuses.  Ee  Dr  Hazemann  et 
M**®  Lecomte  ont  consacré  au  travail  social  des  dis¬ 
pensaires  un  travail  remarquable  où  ils  précisent  à 
merveille  la  tâche  de  la  ■visiteuse  d’hygiène  et  la 
triple  action  :  prophylactique,  d’assistance  et 
ménagère,  qu’elle  peut  assurer  (Revue  de  phtisiologie, 
mai -juin  1934)-  Que  cette  tâche  soit  urgente,  il 
suffit  de  connaître  la  'vie  dans  les  taudis  des  grandes 
villes  pour  s’en  rendre  compte.  Que  des  progrès 
aient  été  réalisés  dans  ces  dernières  années  par  la 
création  d’immeubles  neufs,  plus  clairs  et  plus  spa¬ 
cieux,  nul  n’en  doute,  mais  que,  même  dans  ces 
immeubles,  le  problème  soit  encore  complexe,  la 
suggestive  étude  de  M*‘°  de  Hurtado  sur  le  service 
médico-social  des  habitations  à  bon  marché  le  montre 
clairement.  Elle  établit  que,  grâce  à  l’éducation 
des  familles  et  à  la  vigilance  constante  des  visi¬ 
teuses,  le  fléau  de  la  tuberculose  dans  les  familles 
ouvrières  peut  être  en  partie  conjuré  (Revue  de  phti¬ 
siologie,  septembre-octobre  1934). 

C’est  par  la  lutte  contre  la  contagion  tuberculeuse 
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certaine  ou  ignorée  que  cette  action  des  visiteuses 
peùt  avoir  des  résultats.  Celle-ci, hélas!  s’exerce  sou¬ 
vent  d’une  manière  occulte,  car  il  existe  de  nombreux 
porteurs  ignorés  ou  même  des  porteurs  sains  de 
bacilles  tuberculeux.  Nous  y  revenons  plus  loin. 
A  leur  sujet,  un  vœu  très  naturel  a  été  émis  le  iimai 
dernier  par  la  Société  médicale  des  hôpitaux  à  l’insti¬ 
gation  de  MM,  Rist  et  Lereboullet,  signalant  le  dan¬ 
ger  que  représentent,  pour  les  je\mes  enfants  hos¬ 
pitalisés,  les  infirmières  et  les  sages-femmes  atteintes 
de.  tuberculose  méconnue  et  en  particulier,  celles  du 
service  de  nuit,  qui  échappent  à  tout  contrôle  médi¬ 
cal  ;  ce  vœu-  demandait  donc  que  le  personnel  des 
rnaternités,  des  .crèches  et  des  services  d'enfants 
soit  examiné  systématiquement  et  périodiquement 
à  ce  point  de  vue.  De  telles  mesures  de  prophylaxie 
dans  les  hôpitaux  ne  sauraient, être  trop  recomman¬ 
dées,  notamment  dans  les  maternités  où  la  pratique 
de  la  vaccination  au  BCG  risque  d’être  troublée 
par  une  contamination  simultanée  par  une  tubercu¬ 
lose  occulte  et  méconnue  d’une  de  celles  qui  sont 
appelées  à  donner  leurs  soins  au  nouveau-né.  Cer¬ 
taines  statistiques  récentes  sont,  à  cet  égard,  impres¬ 
sionnantes. 

Da  prophylaxie  de  la  tuberculose  à  l’école  s’impose 
de  même  et  se  heurte  aux  mêmes  difficultés,  notam¬ 
ment  à  la  possibilité  de  contagion  par  des 
maîtres  en  apparence  sains  ou  par  des  écoliers 
semblant  en  état  de  santé  normal.  Déjà  l’an  dernier 
Arnould  avait  groupé  d’intéressants  exemples  de 
contagion  de  la  tuberculose  à  l'école  (Revue  de  phti- 
siologie,  mars-avril  1933,  et  Presse  médicale,  29  mars 
1933).  Plus  tard  G.  Vitrÿ  a  précisé  dans  une  impor¬ 
tante  étude  le  rôle  des  médecins  inspecteurs  des  écoles 
dans  la  lutte  antituberculeuse,  montré  comment  ils 
doivent  défendre  l’école  contre  l’invasion  de  la  tuber¬ 
culose  par  les  maîtres  ou  les  écoliers:  rester,  pour 
l’examen  complet  des  enfants  suspects,  en  liaison 
intime  avec  les  dispensaires;  savoir  utiliser,  au  mieux 
des  enfants  atteints  ou  suspects,  préventoriums, 
écoles  de  plein  air,  colonies  de  vacances;  maintenir 
l’écolier  sain  dans  des  conditions  d’hygiène  aussi 
parfaites  que  possible  et  s’aider  pour  cette  tâche 
lourde  mais  capitale,  d’assistantes  d’hygiène  scolaire 
compétentes- et  dévouées,  exerçant  ici  comme  aillexus 
l’action  de  liaison  et  de  -visite  à  domicile  qui  est  la 
base  de  la  lutte  engagée  (Revue  de  phtisiologie, 
novembre-décembre  1933).  Quel  exeniple  plus  signi¬ 
ficatif  pour  illustrer  cette  question  que  la  petite 
épidémie  scolaire  d’érythème  noueux  rapportée  par 
Gobel  (Zeitschr.  f.  Kinderheilkunde,  1933,  et  Revue  de 
phtisiologie,  mars-a-vril  1934).  Dans  ime  petite 
localité,  25  enfants  présentent  im  syndrome  patho¬ 
logique  peu  net,  mais  1 1  d’entre  eux  ont  tm  érythème 
noueux  caractéristique.  On  recherche  la  cuti-réaction 
sur  les  117  écoliers  de  l’endroit  :  elle  est  positive 
chez  62,4  p.  100,  les  ii  enfants  atteints  d’érythème 
noueux  sont  tous  à  cuti  positive,  6  d’entre  eux 
présentent  radioscopiquement  des  lésions  pffimonai- 
res  tuberculeuses,  de  même  que  deux  autres  enfants  ; 
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la  source  de  ces  infections  tuberculeuses  est  im  maître 
dont  les  crachats  sont  bacillifères  par  intermittences 
et  dont  l’action  néfaste  a  pu  être  démontrée  I  Quelle 
ténacité  sera,  hélas  1  nécessaire  pour  aixiver  à  ime 
solution  efficace  1 

Nous  pourrions  insister  ici  sur  les  efforts  poiu- 
suivis,  malgré  la  crise  actuelle,  pour  développer  les 
œuvres  d’assistance  antituberculeuse.  On  trouvera 
dans  ce  numéro  d’intéressants  articles  sur  de  récents 
et  importants  établissements  de  cures  et  aussi  un 
article  sur  une  œu-vre  particulièrement  significative, 
la  fondation  Consuelo  Balsan  dans  l’Eure,  qui 
recueille,  comme  l’indique  M.  Lesné,  les  tout  jeunes 
enfants  porteurs  de  cuti  positive.  C’est  un  premier 
effort  pour  assurer  la  protection  et  le  traitement  des 
enfants  tvéberculeux  de  un  à  cinq  ans  pour  lesquels 
nous  étions  jusqu’à  présent  désarmés,  malgré  le 
caractère  souvent  cmable  des  manifestations  tuber¬ 
culeuses  larvées  qu’ils  présentent.  Puisse  cet  exemple 
être  contagieux  et  permettre  de  créer,  à  côté  des 
œuvres  de  préservation  qui  s’adressent  à  la  première 
enfance  comme  le  Placement  familial  des  Tout-Petits, 
à  côté  de  VŒuvre  Grancher,  des  formations  -visant 
plus  spécialement  les  enfants  relativement  nom¬ 
breux  de  un  à  six  ans,  dont  la  tuberculose  pourrait 
être  enrayée  par  un  placement  fait  à  temps  et  dans 
de  bonnes  conditions. 

Sur  ces  questions  d’assistance  aux  tuberculeux 
deux  volmnes  ont  paru  récemment  qui  doivent  être 
signalés.  "L,’ organisation  antituberculeuse  française 
a  été  décrite  par  MM.  G.  Brouardel  et  J.  Arnaud 
dans  rm  ouvrage  important  ou  sont  réunies  toutes 
les  notions  concernant  la  prophylaxie  actuelle  de  la 
tuberculose,  les  organismes  créés  en  France  pour 
l’assurer  et  précisées  les  lacunes  à  combler.  D’autre 
part,  M.  G.  Poix  a  récemment  mis  au  point  rme  nou¬ 
velle  édition  de  V Armement  antituberculeux  français, 
qu’il  a  publié  avec  h.  Bernard,  volume  qui  a  déjà  rendu 
de  si  grands  services  et  est  appelé  à  en  rendre  encore. 

Nous  ne  voudrions  pas  terminer  cette  brève 
revue  des  moyens  de  lutte  antituberculeuse  sans  sou¬ 
ligner  encore  ce  que  nous  faisions  ressortir  à  propos 
des  sanatoriums  et  des  dispensaires  :  la  part  de  plus 
en  plus  grande  que  prend  la  thérapeutique  active 
de  la  tuberculose  dans  ces  moyens  de  lutte,  si  long¬ 
temps  réduits  à  la  seule  cme  hygiénique  et  à  rme 
prophylaxie  anticontàgieuse  banale.  Il  suffit  de  lire 
les  discussions  des  sociétés  scientifiques  et  notam¬ 
ment  de  la  Société  d’études  de  la  tubercuiose-,  qui 
groupe  plus  de  trois  cents  membres  s’occupant  pra¬ 
tiquement  de  tuberculose,  pour  voir  la  part  considé¬ 
rable  que  jouent  la  collapsothéraple  et  toutes  les 
méthodes  chirurgicales  d’une  part,  la  chrysothérapie 
et  les  cures  médicales  actives  d’autre  part,  dans  les 
préoccupations  des  phtisiologues  actuels.  Les  résul¬ 
tats  sont  là  pour  montrer  que  les  efforts  poursuivis 
ne  sont  pas  infructueux.  Il  est  notamment  remar¬ 
quable  de  voir  comment  peu  à  peu,  avec  le  pneumo¬ 
thorax  artificiel,  laphrénicectomie,  la  thoracoplastie 
sous  toutes  ses  formes  et  les  autres  modalités  de  la 
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chimrgie  pulmonaire  ont  élargi  le  champ  d’action 
des  médecins  spécialisés.  Aussi  conçoit-on  que 
récemment  les  deux  périodiques  qui  groupaient  la 
plupart  des  travaux  français,  la  Revue  de  la  tubercu¬ 
lose  et  la  Revue  de  phtisiologie  thérapeutique  et  sociale, 
se  soient  fusionnés  en  un  seul  périodique  qui,  à 
côté  des  articles  scientifiques,  fera  une  large  place  à  la 
phtisiologie  sociale.  Au  moment  où  disparaît  ainsi 
la  Revue  de  phtisiologie,  il  n’est  que  juste  de  rap¬ 
peler,  comme  l’a  fait  il  y  a  quelques  jours  M.  Rist, 
le  rôle  que,  sous  l’impulsion  de  son  rédacteur  en  chef 
M.  Poix,  ce  périodique  a  joué  pendant  quinze  ans. 
pour  diffuser  les  notions  de  phtisiologie  sociale  et 
contribuer  ainsi  au  développement  en  France  de  la  ■ 
lutte  antituberculeuse. 

II.  —  Étude  biologique. 

Ultravirus  tuberculeux.  —  L’an  dernier 
nous  avons  longuement  exposé  l’état  actuel  des 
recherches  concernant  l’ultravirus  tuberculeux. 
Répétant  les  expériences  de  G.  Sanarelli  (de  Rome) 
que  nous  avons  relatées,  P.  Arloing  et  A.  Dufourt 
apportent  des  faits  d’où  ils  concluent  que  le  virus 
tuberculeux  filtrable  peut  se  transformer  en  bacilles 
acido-résistants,  par  cultme  dans  le  filtrat  lui- 
même  introduit  à  l’intériem  de  sacs  de  collodion 
placés  à  leur  tour  dans  la  cavité  péritonéale  de 
cobayes  suivant  la  méthode  de  Sanarelli-Ales- 
sandrini.  Le  virus  traverse  les  parois  des  sacs  et  va 
coloniser  dans  les  ganglions  de  l’animal,  où  on  peut 
le  retrouver  sous  forme  de  bacilles  acido-résistants 
ordinairement  fort  nombreu.x.  Ces  cobayes  ainsi 
infectés  se  comportent,  au  point  de  vue  de  l’allergie 
tuberculinique,  coinme  ceux  qui  reçoivent  des  injec¬ 
tions  de  filtrats  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
Les  réactions  ganglionnaires  sont  également  iden¬ 
tiques,  se  bornant  par  conséquent  à  une  hypertrophie 
simple,  sans  aucune  signature  histologique  tubercu¬ 
leuse,  selon  le  type  habituel  de  l’infection  par  virus 
filtrable  (P.  Arloing  et  A.  Dufourt,  Soc.  d'él.  sc.  sur 
la  tuberculose,  g  décembre  1933). 

Il  a  paru  intéressant  à  MM.  Paisseau,  J .  Valtis  et 
Van  Deinse  de  rechercher  si  l’allergie  tuberculeuse 
pouvait  être  mise  en  évidence  par  l’inoculation  intra¬ 
dermique  de  filtrats  chauffés  provenant  de  cultures 
en  voiles  jeunes  de  bacilles  de  Koch  sur  milieu 
synthétique  de  Sauton.  Des  recherches  analogues 
avaient  été  tentées  antérieurement  par  Arloing  et 
Dufourt,  ParafetMantoux,  Nélis,  etc.  Leurs  résultats, 
obtenus  chez  des  enfants,  se  divisent  en  réactions 
concordantes  à  la  tuberculine  et  au  filtrat,  en  réac¬ 
tions  dissociées  et  en  réactions  incomplètes.  Les 
auteurs  admettent  que  certains  sujets,  bien  qu’encore 
insensibles  à  la  tuberculine,  réagissent  positivement 
à  im  filtrat  d’ultravirus  ;  ces  réactions  dissociées 
s’observent  surtout  fréquemment  pendant  les  deux 
premiers  mois  qui  suivent  la  naissance.  Pour  eux, 
cette  constatation  serait  en  faveur  d’ime  hérédité 
transplacentaire  du  virus  invisible  et  filtrable  (G, 
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Paisseau,  J.  Valtis  et  Van  Deinse,  Presse  médicale, 
3  février  1934,  P-  185)- 

Contrairement  à  l’opinion  courante,  écrit  André 
Jousset,  l’accord  est  loin  d’être  fait  sur  l’existence 
d’un  ultravirus  tuberculeux.  Cet  auteur  n’admet  pas 
comme  valable  sa  démonstration  par  les  phéno¬ 
mènes  de  filtration.  Tout  d’abord  il  rappelle  que  les 
bougies  Chamberland  La  ne  sauraient  être  consi¬ 
dérées  comme  de  véritables  filtres,  mais  des  dégros- 
sisseurs,  retenant  ou  laissant  passer  des  éléments 
solides  fort  variables.  Chaque  fois  que  l’auteur  a 
étudié  des  filtrats  pathogènes,  il  y  a  rencontré  des 
éléments  connus  et  non  im  hypothétique  ultra¬ 
virus  invisible.  Chaque  fois  qu’mi  cobaye  est  atteint 
de  tuberculose  caséifiante,  l’examen  du  filtrat,  par 
Jousset,  montre  les  bacilles  classiques  fuchsinophiles 
ou  des  poussières  cyanophiles  reconnaissables.  Pour 
lui,  la  théorie  de  l’ultravirus  est  basée  sur  mie 
technique  repréhensible.  Le  mérite  de  la  filtration 
a  été  de  remettre  en  honneur  la  notion  du  poly¬ 
morphisme  du  virus  tuberculeux  et  de  rappeler  l’im¬ 
portance,  à  côté  du  bacille  acido-résistant  classique, 
des  poussières  cyanophiles  ;  de  même  la  filtration 
a  remis  en  valeur  la  variabilité  de  virulence  du 
bacille,  le  peu  de  virulence  ou  même  l’avirulence  des 
filtrats  pouvant  être  considérée  comme  démontrée. 
Si  la  théorie  n’a  pas  de  fondement,  l’importance 
pratique  des  germes  filtrés  reste  elle-même  minime 
(André  Jousset  :  Existe-t-il  un  ultravirus  tubercu¬ 
leux  ?  Presse  médicale,  18  août  1934,  p.  1305). 

André  Dufourt  (de  Lyon)  est  d’avis  aussi  qu’il 
faut  regretter  le  terme  d’  «  ultravirus  tubercu¬ 
leux  »  appliqué  aux  éléments  filtrables  du  virus 
tuberculeux.  Ces  éléments,  en  effet,  ne  constituent 
pas  im  idtravirus  au  sens  exact  du  terme.  A.  Dufourt 
admet  également  que  la  filtration  à  l’aide  dè  bougies 
de  porcelaine  est  un  procédé  de  travail  grossier, 
donnant  des  résultats  variables.  Ces  réserves  étant 
faites,  il  défend  l’existence  des  éléments  filtrables 
du  bacille  tuberculeux  ;  pour  lui,  les  filtrats  contien¬ 
nent  des  formes  très  fines,  certainement  invisibles, 
capables  de  traverser  les  filtres  de  collodion  et  de 
coloniser  dans  les  ganglions  des  cobayes  ;  que  ces 
éléments  sont  doués  d’une  avirulence  totale  malgré 
leur  nombre  parfois  formidable  ;  sur  milieu  de 
Lœwenstein,  ils  ne  donnent  que  des  micro-cultures 
vraies.  A.  Dufourt  admet  que  ces  éléments  peuvent 
se  transformer  en  bacilles  virulents  (A.  Dufourt, 
Presse  médicale,  28  novembre  1934,  P-  1922). 

Devant  ces  discussions  et  ces  incertitudes,  on 
conçoit  combien  il  faut  être  prudent  dans  les  essais 
d’application  à  la  clinique  des  données  nouvelles. 
Au  VIII°  Congrès.des  pédiatres  de  langue  française 
(Paris,  juillet  1934),  MM.  Paisseau  et  Valtis  ont 
rassemblé  avec  force  tous  les  faits  de  laboratoire 
qu’ils  ont  contribué  à  mettre  au  jour  et  ébauché 
de  nombreuses  hypotif^es  cliniques  sur  le  rôle  de 
l’ultravirus  en  cliniqùé  fiumaine  et  plus  particulière¬ 
ment  en  clinique  infantile.  De  la  discussion  qui  a 
Suivi,  et  qui  a  été  relatée  ici  même,  il  semble  que  la 
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majorité  des  médecins  reste  la  réserve  jusqu'à 
présent  la  notion  d’ultravirus  n’a  pas  sensiblement 
élargi  le  domaine  cliuique  de  la  tuberculose. 

La  méthode  de  Lœwenstein  et  la  bacillémie 
tuberculeuse.  —  La  méthode  de  Lœwenstein 
continue  à  faire  l’pbjét  de  nombreuses  études. 

.  MM.  Arloing  et  A.  Dufomrt  montrent  que  par 
l’emploi  de  la  quatrième  méthode  de  Lœwenstein 
chez  les  tuberculeux  pulmonaires,  on  obtient  le 
même  pourcentage  de  résultats  positifs  pour  ce  qui 
concerne  le  bacille  de  Koch  sous  sa  forme  adulte 
(3,3  p.  100  de  macro-cultures  positives)  que  par 
l’inoculation  au  cobaye,  liais  avec  la  méthode  de 
Lœwenstein  on  isole  plus  souvent  du  sang  des 
tuberculeux  des  bacilles  sous  une  forme  seconde 
(20  p.  100  de  micro-cultures  positives)  ;  cette  forme 
seconde  est  très  éloignée  du, type  classique.  La  dif¬ 
ficulté  de  sa  culture,  son  absence  de  pouvoir  patho¬ 
gène  net,  sa  faible  capacité  allergisante  à  la  tuber¬ 
culine  la  font  considérer  par  les  auteurs  comme 
issue  ^e  l’ultravirus  tuberculeux.  Pour  les  auteurs, 
la  forme  sous  laquelle  le  germe  tuberculeux 
circule  dans  le  sang  serait  une  forme  jeune,  et  dans 
la  presque  totalité  des  cas  la  bacillémie  des  tuber¬ 
culeux  serait  une  «  ultravirusémie  ».  (P.  Arloing 
et  A.  Dufourt,  Académie  â,e  médecine,  19  décembre 
1933)- 

MM.  A.  Saenz  et  L.  Costil  relatent  des  expériences 
concernant  la  recherche  de  la  bacilfémie  tuberculeuse 
par  la  méthode  de  Lœwenstein,  mettant  en  garde 
contre  des  causes  d’erreur  fréquentes  et  iipportantes. 
Ils  ont  pu  déceler  des  bacilles  paratuberculeux 
saprophytes  dans  l’eau  physiologique,  l’eau 
distillée  et  dans  l’eau  de  robinet.  Ces  constatations 
Ips  ont  convaincus  que  les  micro-colonies  non  repi- 
quables  recueillies  par  raclage  des  tubes  de  milieu 
ensemencés  avec  du  sang  sont  le  plus  souvent  çonstir 
tuées  par  de  simples  amas  de  cadavres  de  bacilles 
acido-résistants  apportés  par  les  divers  liquides 
employés  pqun  le  traitement  préalable  des  produits 
ensemencés.  Ils  pensent  que  dans  les  recherches  con¬ 
cernant  l’isolement  du  ijacille  tuberculeux .  à  partir 
du  sang,  il  ne -faut  t^uir  compte  que  des  colonies 
cultivables;  par  réensemencement  et  de  cejles  qui 
se  montrent  tuberciüogènes  pour  le  cpbaye  ou  le 
deviennent  après  passage  sur  cet  animal  (A.  Saenz  et 
Costil,  Société  de  biologie,  20  janvier  t934,  et  A, 
Saenz,  Annales  de  Vins  ilpt  Pasteur,  juin  1934, 
t.  LU,  p.  645). 

R.  Debré,  Saenz  et  R.  Broca  montrent  que,  si  le 
milieu  de  Lœwenstein  donne  d’excellents  résultats 
pour  l’isolement  du  bacille  tuberculeux,  la  méthode 
d’hémoculture  préconisée  par  cet  auteur  donne 
|ieu  à  de  grosses  erreurs  si  l'op  tient  ppm:  positifs 
les  cas  où  jes  miçro-cùltùres  né  sont  pas  repiquables 
et  ne  tuberculisent  pas  le  cpbaye,  Reprenant  l’étude 
de  la  bacillémie  tubérpuleuse  au  début  dp  la  primo- 
infeçtioj^,  avec  upe  technique  améliorée,  les  auteurs 
ont  constaté  six  fois  uue  migration  bacillémique 
faible  sur  i/j.  cas  étu^és.  (R.  Debré,  baenz,  R.  Broca, 
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Soc.  méd.  des  hôpitaux,  18  mai  1934,  Thèse  Per¬ 
rault,  Paris,  1934). 

Utilisant  le  milieu  de  Lœwenstein,  F.  Meersseman 
et  R.  Lumaret  ont  pratiqué  100  hémocultures  dans 
91  cas  de  rhmnatisme  articulaire  aigu  franc  :  aucune 
de  ces  hémocultures  n'a  été.positive,  pas  pins  sous  la 
forme  microscopique  que  sous  la  forme  macrosco¬ 
pique.  Seuls  ont  permis  d’isoler  des  bacilles  tubercu¬ 
leux  2  cas  de  rhumatisme  cliniquement  tuberculeux 
et  I  cas  dans  lequel  le  diagnostic  hésitait,  3  cas  qui  de 
toutes  manières  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  clinique 
de  la  maladie  de  Bomllaud.  Ces  recherches  n’appor¬ 
tent  donc  aucun  argument  en  favem  de  l’étiologie 
tuberculeuse  habituelle  de  la  maladie  deBouillaud 
(F.  Meersseman  et  R.  Lumaret,  Presse  médicale, 
30  mai  1934,  P-  873),  étiologie  que  conteste  également 
M.  Nobécourt  dans  un  article  basé  sur  l'étude  minu¬ 
tieuse  des  cuti-réactions  tuberculiniques  chez 
47  enfants  atteints  de  maladie  de  Bouillaud  récente 
ou  ancienne  (R.  Nobécourt,  Presse  médicale,  31  octo¬ 
bre  1934). 

Les  réactions  tubercu’iniques.  —  Dans  tm 
très  important  mémoire,  A.Boquet  et  J.Bretey  ont 
repris  l’étude  de  la  période  anté-allergique  chez  le 
cobaye,  de  l’apparition  et  de  l’évolution  de  la  sensi¬ 
bilité  tuberculinique  chez  cet  animal.  Pomr  ce  qui 
concerne  les  bacilles  virulents,  la  durée  de  la  période 
anté-allergique  dépend  du  nombre  des  germes  ino¬ 
culés  ;  la  sensibilité  s’établit  sans  la  moindre  réaction 
thermique  ni  la  moindre  altération  de  la  santé. 
Toutes  conditions  égales  d’ailleurs,  la  période  anté- 
allergique  est  d’autant  plus  longue  que  les  bacilles 
inoculés  sont  moins  virulents  ;  mais  les  différences 
ainsi  observées  sont  relativement  peu  importantes 
et  hors  de  proportion  avec  l’affaiblissement  des 
propriétés  pathogènes  dès  germes.  Qu’il  s’agisse  de 
bacilles  très  virulents  ou  peu  virulents  ou  morts, 
révolution  de  la  sensibilité  tuberculinique  est  liée 
à  l’abondance  et  à  l’activité  des  germes  microbiens 
hébergés  par  l’organisme  (A.  Boquet  et  J.  Bretey, 
Annales  de  l’Institut  Pasteur,  m^s  1934,  t-  WI, 
p.  252). 

MM.  Léon  Bernard,  M.  Lamy  et  M.  Leuczner  ont 
étudié  la  valeur  dp  Iq  réaction  transcutanée  de  Mçro, 
comparativement  avec  celles  de  Mantoux  ef  de 
Pirquet.  On  sait  que  la  méthode  recommandée  par 
Moro  consisté  à  frictionner,  sur  une  surface  de 
5  cmtimètres  de  diamètre,  la  peau  de  la  région 
mamelonnaire  ou  sternale  avec  ime  pounnade 
composée  à  parties  égales  de  tuberculine  brute  et  de 
lanoline,  Quaitd  la  réaction  est  positive  on  note, 
vingt-quatre  op  quarante-hint  heures  après,  l’appari¬ 
tion  d’une  plaque  érsdhémateuse,  rarement -vésicu- 
leuse,  et  plus  souyent  cplle  de  nombreuses  petites 
papules  rouges  et  non  confiuentes.  Cette  méthode 
est  moins  sensible  que  la  cuti-réactipn  ;  mais  deim 
modificationsintroduites  par  Hamburger  se  proposent 
de  la  rendre plus  sensible  ;cet  auteur  recommande  de 
nettoyer,  au  préalable  la  peau  à  l’éthpr  et  d’utiliser 
une  pommade  plus,  riche  en  tuberculine  (tubercu- 
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line  deux  parties,  lanoline  mie  partie).  Les  auteurs 
ont  expérimenté  cette  réaction  modifiée  sur 
iio  enfants.  Ils  concluent  qu’elle  est  d’une  exécution 
facile  et  permet  d’obtenir  des  réponses  valables. 
Chez  les  enfants  infectés  par  le  bacille  tuberculeux, 
ses  résultats  se  superposent  à  ceux  de  la  cuti-réac¬ 
tion.  Chez  les  enfants  infectés  par  le  BCG  elle  est 
plus  sensible  que  la  cuti-réaction  mais  moins  sensible 
que  l’intradermo-réaction  (Léon  Bernard,  M.  Lamy 
et  Lenczner,  Revue  de  la  tuberculose,  n"  r,  1934). 

J.  Stiassnie  rapporte  une  statistique  portant  sur 
I  481  enfants  âgés  de  trois  mois  à  quinze  ans  inclus. 
Cette  statistique  montre  que  la  courbe  des  réactions 
positives  va  en  s’élevant  de  zéro  à  quinze  ans, 
comme  il  est  classique  ;  mais  elle  atteint  un  niveau 
beaucoup  moins  élevé  que  dans  les  statistiques 
anciennes,  le  pourcentage  des  réactions  positives 
à  quinze  ans  ne  dépassant  pas  44,7.  La  fréquence 
des  résultats  positifs  est  en  relation  avec  les  risques 
de  contamination  apportés  par  le  milieu,  la  cuti- 
réaction  étant  plus  souvent  positive,  à  un  âge  donné, 
dans  les  grands  centres  urbains  que  dans  les  milieux 
ruraux.  D’autre  part,  dans  les  milieux  tuberculeux, 
elle  reste  négative  aussi  longtemps  que  la  séparation 
de  tout  contact  infectant  peut  être  réalisée  (J. 
Stiassnie,  Rewte  de  la  tuberculose,  n»  8,  octobre  1934. 
p.  821-831). 

Cette  apparition  de  la  première  réaction  tuber¬ 
culinique  à  rm  âge  de  plus  en  plus  avancé  concorde 
bien  avec  ce  que  l’on  sait  maintenant  de  la  fréquence 
relative  des  primo-infections  retardées.  M.  Courcoux 
étudie  précisément  dans  ce  numéro  ces  primo- 
infections.  de  l’adolescence  (Voy.  aussi  :  Courcoux, 
Bidermann,  Alibert  et  Bucquoy,  Société  d’Études  sur 
la  tuberculose,  12  mai  1934). 

L’histogenèse  des  granulations  tubercu¬ 
leuses.  —  Ch.  Dejean  (de  Montpellier)  a  étudié  la 
genèse  des  granulations  tuberculeuses.  Tout  en  admet¬ 
tant  la  genèse  imicellulaire  de  la  cellule  géante, 
démontrée  par  Hollande,  il  accepte  l’existence  d’un 
autre  processus.  Toute  pénétration  de  bacilles  dans 
l’organisme  déclenche  une  réaction  d’abord  polynu¬ 
cléaire,  puis  lymphocytaire,  enfin  réticulo-endo- 
thélîale.  Les  deux  premières  sont  banales  et  fugaces  ; 
la  troi.sième  est  typique  et  permanente..  Les  histio¬ 
cytes  se  groupent  autour  du  germe  infectant  et 
forment  d’abord  un  nodule  exsudatif,  fibriiio- 
macropliagiqne.  Plus  tard  les  cytoplasmes,  de  ces 
macrophages,  se  fusionnent  pour  former  mie  cellule 
géante,  entourée  d’histiocytes  et  de  lymphocytes. 
C’est  le  nodule  folliculaire,  élément  delà  granulation 
folliculaire.  Plus  tard  enfin  la  sclérose  envahit  les 
nodules  et  la  granulation  devient  fibreuse..  Mais  cette 
évolution  complète  n’est  pas  obligatoire.  En  somme, 
il  faut  distinguer  trois  types  difiérents  de  granula¬ 
tions::  la,  granulation  exsudative,  la  granulation 
folliculaire,  la  granulation  fibreuse.  Ces  trois  variétés 
repr&entent  dés  degrés  divers  de  maturité  ;;  elles  se 
succèdent  dans  le  temps.  A  l'origine;  la.  grairulation 
.tuberculeuse-,  est  'toujours,  constituée  par  un  amas 
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de  cellules  réticulo-endothéliales  :  elle  est  essentiel¬ 
lement  une  réaction  cellulaire  du  système  réticulo¬ 
endothélial  (Ch.  Dejean,  Revue  de  la  tuberculose, 
1934,  11°  2,  p.  113-140). 

III.  —  Étude  clinique  et  radiologique. 

Les  images  broncho-vasculaires.  —  L’examen 
des  radiographies  thoraciques  met  fréquemment 
en  é-vidence  des  variations  importantes  dans  l’in- 
tensit^  des  images  broncho-vasculaires.  Ces  images 
sont  toujours  l’objet  de  discus.sions  et  difficiles  à  in¬ 
terpréter.  Le  professeiu  E.  Sergent,  avec  Pou- 
meau-Delille,  analyse  les  aspects  de  ces  images  à  l’état 
normal  et  pathologique  (et  rappelle  qu  e  l’examen 
radiologique  permet  de  faire  seulement  un  diagnos¬ 
tic  topographique,  ou  plutôt  morphologique,  et  non 
étiologique.  Parmi  les  causes  qui  peuvent  intensifier 
l’image  broncho-A-asculaire,  ils  reconnaissent  la  stase 
veineuse  au  cours  de  la  défaillance  cardiaque,  l’hy¬ 
pertension  de  l’artère  pulmonaire,  la  congestion  active 
due  à  une  hémoptysie,  à  une  apoplexie  pidmonaire, 
la  stase  lymphatique  avec  propagation  de  processus 
inflammatoires,  tuberculeux  le  plus  souvent.  Quelle 
que  soit  leur  cause,  ces  accentuations  des  arbo¬ 
rescences  broncho-pulmonaires  réalisent  des  images 
radiologiques  très  analogues  (E.  Sergent  et  G.  Pou- 
meau-Dehlle,  Revue  de  la  iuberc.,  1934.  n®  8,  p.  789- 
800). 

Les  images  en  mailles  de  filet.  —  On  voit  fré¬ 
quemment  sur  les  films  une  image  radiologique  cons¬ 
tituée  par  un  réseau  eu  mailles  très  fines  occupant 
une  étendue  variable  d’un  ou  des  deux  champs  pul¬ 
monaires.  Cet  aspect  s’observe  beaucoupplus  souvent 
depuis  que  les  progrès  de  la  technique  ont  permis 
d’obtenir  des  images  plus  fines  et  plus  contrastées.  Le 
professeur  Sergent,  avec  Cottenot  et  G.  Poumeau- 
Delille,  a  fait  une'  étude  de  ces  images,  montrant 
qu’elle  est  constituée  de  deux  figures  élémentaires, 
les  mailles  et  les  noeuds.  Cette  image  peut  dépendre 
d’mie  accentuation  de  la  trame  interstitielle  d’origine 
inflammatoire  ou  vasculaire,  ou  d’un  épaississement 
de  la  paroi  de  l’alvéole  et  du  lobule  (périlobulite), 
ou  d’une  accentuation  du  contour  alvéolaire  par  la 
présence  d’tm  exsudât  intra-alvéolaire.  La  diversité 
de  ces  localisations  anatomiques  exclut  toute  i)ossi- 
bilité  de  diagnostic  radiologique  précis  sur  le  seul 
vu  de  la  radiograpliie.  L’image  des  nœuds  ne  corres¬ 
pond  pas  nécessairement  à  des  granulations  et  n’im¬ 
plique  pas  nécessairement  le  diagnostic  de  granulie 
(Sergent,  Cottenot  et  Poumeau-Delille,  Presse  médi¬ 
cale,  n°  92,  17  novembre  1934,  p.  1810). 

Érythème  noueux  et  tuberculose.  —  La  pa¬ 
thogénie  de  l’érythème  noueux  s’est  modifiée  dans 
ces  dernières  années  :  on  ne  croit  plus  guère  à  des 
rapports  entre  lui  et  la  maladie  rhmnatismale  et 

—  à  l’exception  de  G.  Josephsen  qui  en  fait  une  mani¬ 
festation  anaphylactique  au  cours  des  maladies  les 
plus  diverses  {Acta  mediea  scandinavia,  mai  r932),  — 
tous  les  auteurs  récents  croient  à  son  origine  tuber- 
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culeuse  :  tels  A.  Wallgren  {Am.  Journ.  of  dis.  of  Chil- 
dren,  avril  1931),  P.  Cibils  Aguirre  (Prensa  medica 
Argentina,  24  mai  1933),  P.  Fornara  {Riv.  di  clinica 
pediatrica,  25  février  1931),  A.  Laurinsich  {La 
Pediatria,  15  décembre  1932),  J.  Parisot  et  G.-F.- 
H.  Salem  {Revue  de  la  tuberculose,  février  1933), 
J.  Brock  {Münchner  medizinische  Wochenschrift 
14  juillet  1933),  J.-D.  Luque  {Arch.  Espanoles  de 
Pediatria,  juin  1933),  Harald  Emberg  {Am.  J.  of 
Dis.  of  Children,  décembre  1933),  -A-l.  Jezzoni  {Medi- 
cina  infantile,  mai  1934),  J-  Troisier  et  Bariéty 
{Paris  médical,  6  janvier  1934.  et  Annales  de  méde¬ 
cine,  juin  et  juillet  1934),  et  bien  d’autres,  car  la  lit¬ 
térature  concernemt  l’érytbème  noueux  est  immense 
et  s’augmente  sans  cesse.  Signalons  plus  particuliè¬ 
rement  l’excellente  étude  récente  du  professem  Mor- 
quio  (de  Montevideo). 

A  l’aide  d’un  copieux  matériel  d’observations  per¬ 
sonnelles,  le  grand  clinicien  et  pédiatre  sud-améri¬ 
cain  apporte  une  contribution  importante  à  la  ques¬ 
tion.  Il  étudie  successivement  les  caractéristiques 
cliniques  de  l’affection,  les  antécédents  des  sujets, 
l’aspect  fréquemment  familial  et  épidémique  de  la 
maladie,  les  réactions  tuberculiniques,  les  signes  ra¬ 
dioscopiques,  l’existence  du  bacille  de  Koch  dans  les 
lésions  cutanées  et  dans  le  sang  des  malades.  Pom 
lui,  comme  pour  la  majorité  des  autems  modernes, 
l’érythème  noueux  est  une  des  formes  de  la  primo¬ 
infection  tuberculeuse.  Il  rattache  cette  modalité 
d’infection  aux  formes  jeunes  ou  filtrables  du  bacille 
(L.  Morquio,  Presse  médicale,  14  mars  1934,  P-  4°9)- 
La  thèse  d’un  élève  du  D'  Paisseau,  M.  Marc  Gibert, 
basée  sur  17  cas  d’érythème  noueux,  arrive  à  des 
conclusions  analogues  {Thèse  de  Paris,  1933).  Si¬ 
gnalons  aussi  un  récent  travail  du  professem  Nobé- 
court  et  de  M.  Paul  Ducas  sur  V érythème  noueux  et  la 
conjonctivite  phlycténulaire  qui  plaide  dans  le  même 
sens  {Presse  médicale,  4  août  1934).  Enfin  l’im  de 
nous,  dans  mie  clinique  parue  tout  récemment 
(P.  Lereboullet,  Erythème  noueux  et  tuberculose 
infantile.  Gazette  des  hôpitaux,  29  décembre  1934) , con¬ 
clut  que,  le  plus  souvent,  on  peut  aflirmer,  si  cmable 
et  bénin  quesoit  apriori  un  érythème  noueux,  qu’il  est 
la  manifestation  cutanée  d’ime  primo-infection  tu¬ 
berculeuse  et  qu’on  doit  en  tirer  toutes  les  conclu¬ 
sions  thérapeutiques  et  chmatiques  nécessaires. 

Les  scissures  pulmonaires.  —  On  sait  combien 
les  idées  classiques  sm  la  radiologie  des  hiles  pul¬ 
monaires  ont  été  modifiées  par  les  travaux  modernes 
et  particulièrement,  en  France,  par  ceux  de  Delherm 
et  Chaperon.  Sm  la  radiologie  des  scissmes,  fine  révi¬ 
sion  analogue  était  à  entreprendre  ;  M.  d’Hom  a  eu 
le  très  grand  mérite  de  s’attaquer  à  cette  tâche  dif¬ 
ficile  et,  grâce  à  une  ténacité  remarquable  et  une 
grande  ingéniosité  technique,  a  réussi  à  résoudre  le 
problème.  Les  notions  anatomiques  concernant  le 
trajet  des  scissures,  classiques  depuis  Luschka,  sont 
peu  utiles  dans  la  pratique  médicale,  à  cause  de  la 
fréquence  des  anomalies  et  smtout  à  cause  des  varia¬ 
tions  imposées  par  la  pathologie.  Partant  de  nou¬ 
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velles  bases,  d’Hom-  a  repris  l’étude  radiologique  des 
scissmes  et  des  lobes  pulmonaires. 

Son  travail  est  guidé  sm  ime  méthode  originale 
d’expérimentation  sur  le  cadavre,  faite  de  procédés 
multiples  (moulages  des  lobes  pulmonaires  exécutés 
tantôt  en  matière  opaque,  tantôt  en  matière  trans¬ 
parente  aux  rayons  X,  üiterposition  de  lamelles 
de  plomb  entre  les  lobes  prdmonaires).  Les  radio¬ 
graphies  des  lobes  et  des  scissmes  replacés  ensuite 
dans  un  thorax  normal  fomnissent  des  clichés  émin- 
nemment  instructifs. 

L’auteur  étudie  à  fond  les  procédés  d’examen  radio¬ 
logique  des  scissmes,  insistant  plus  longuement  sm 
certains  d’entre  eux  introduits  récemment  dans  la 
technique  radiologique  et  dont  l’utilité  a  été  prouvée 
par  l’expérience  (orientations  variables  de  l’ampoule, 
orientation  du  malade) .  Puis  il  envisage  le  diagnostic 
radiologique,  positif  ou  différentiel,  des  lésions  inter¬ 
lobaires,  étudiant  successivement  les  épanchements 
interlobaires  ;  les  scissmites,  à  propos  desquelles  il 
étabht  la  visibilité,  dans  certaines  conditions,  des 
scissmes  normales.  Il  précise  la  topographie  des 
scissmes  smnuméraires  normales  ou  pathologiques 
(scissme  azygos,  scissme  cardiaque,  scissme 
moyenne  postérieme).  Il  termine  par  la  description 
de  certaines  lésions  médiastino-interlobaires  à  inter¬ 
prétation  délicate  (D’Hom,  La  radiologie  des  scis¬ 
sures  pulmonaires,  i  vol.  in-S»,  Doin,  Paris,  1934). 
Onpomra  consulter  aussi,  sm  le  même  sujet,  la  thèse 
de  J.  Billard  {Thèse  de  Paris,  1934,  n®  481). 

Les  porteurs  de  bacilles  de  Koch  sans  lé¬ 
sions  apparentes.  —  L’an  dernier,  ici  même, 
M.  Meerssemann  a  soulevé  l’intéressante  question 
des  porteurs  sains  de  bacilles  tuberculeux  {Paris 
médical,  6  janvier  1934)  chez  lesquels  l’examen  radio¬ 
graphique  ne  permet  de  constater  aucune  anomalie 
apparente,  l’auscultation  reste  négative,  et  dont 
pomtant  l’expectoration  tubercuhse  le  cobaye.  Il 
discutait  la  signification  de  tels  faits  et  la  possibilité 
d’une  éUmination  bacillaire  en  dehors  de  toute  lé¬ 
sion  pulmonaire.  Le  professem  Bezançon,  avec  ses 
collaboratems  Paul  Braim  et  André  Meyer,  en  rap¬ 
porte  trois  nouveaux,  complètement  étudiés  aux 
points  de  vue  clinique,  radiologique  et  bactériolo¬ 
gique,  parmi  2 1  observations  de  crachems  de  bacilles 
à  image  radiologique  normale,  La  notion  de  ces 
formes  de  tuberculose,  compatibles  avec  une  vie  de 
travail  normal,  pose  des  problèmes  extrêmement  déli¬ 
cats  au  sujet  de  la  contagion  et  de  la  prophylaxie, 
et  aussi  des  indemnités  et  des  pensions  qui  ont  été 
considérées  comme  liées  à  la  seule  constatation  de 
bacilles  dans  les  crachats  (P.  Bezançon,  P.  Braun  et 
A.  Meyer,  Presse  médicale,  9  mai  1934.  P-  745)-  De 
ces  faits  on  peut  rapprocher  les  cas  d’expectoration 
bacillifère  chez  le  grand  enfant,  sans  trouble  de 
l’état  général,  sans  fièvre,  avec  image  radiologique  de 
sclérose  banale  légère,  rapportés  par  MM.  F.  Famé  et 
Matinier  (F.  Famé  et  Matinier,  Presse  médicale, 
23  mai  1934,  p.  846). 

Jacques  Stéphani  et  Henri  Mollard  rapportent  dix 
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observations  de  malades  chez  qui  la  clinique  posait 
en  toute  certitude  l’existence  de  lésions  tuberculeuses 
des  poumons  et  chez  qui,  le  cliché  radiographique  du 
thorax  était  négatif.  De  tels  cas  poseht  la  question 
des  lésions  tuberculeuses  invisibles  aux  rayons.  les 
autemrs  analysent  les  conditions  de  cette  invisibilité, 
soit  que  la  technique  radiologique  ait  été  imparfaite, 
soit  que  les  lésions  échappent  réelièment  à  l’explora¬ 
tion  (J.  Stéphani  et  H.  Molllard,  Presse  médicale, 
22  avril  1934,  P-  1324). 

Les  granulies  froides.  — •  Cette  question  a  été 
l’objet  d’une  discussion  instructive  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  (séance  du  2  Juin  1934)  à  laquelle 
ont  pris  part  MM.  Ameuille,  Burnand,  H.  Dufour, 
A.  Pelté,  33.  Bernard,  E.  Lesné,  H.  Grenet,  B..  Dèbré, 
Perru,  Nicaud,  Léon  Bernard,  Sergent,  Bezançon. 
Cette  discussioit  a  permis  de  montrer  la  réalité  cîi.- 
nique  d’un  syndrome  caractérisé  par  la  coexistence, 
chez  l’adulte  et  même  chez  l’enfant,  d’un  état  de 
bonne  santé  apparente  avec  apyrexie,  avec  une  image 
radiologique  finement  granitée.  La  plupart  des  au¬ 
teurs  ont  fait  les  réserves  les  plus  expresses  sur  la 
signification  anatomique  de  ces  images  finement 
granitées,  soulignant  avec  M.  Bezançon  et  M.  Bé- 
clère  la  difficulté  de  leur  interprétation,  la  radiologie 
ne  pouvant  avoir  la  prétention  de  faite  de  l’anatomie 
pathologique  sur  le  vivant.  Les  causes  d’erreurs 
sont  nombreuses  ;  cette  image  in’impüque  même 
pas  nécessairement  une  étiologie  tuberculeuse 
(images  de  stase  cardiaque,  scléroses  non  tubercu¬ 
leuses,  silicose,  reliquats  lipiodolés,  etc.),  et  il  faut 
réagir  contre  l’abus  qui  est  fait  de  cette  temiinoiogie 
critiquable.  Sur  le  même  sujet  on  consultera  avec 
fruit  un  travail  de  MM.  André  Dufoiurt  et  J.  BrUn, 
qui  insistent  aussi  sur  la  nécessité  de  ne  pas  étendre 
exagérément  le  domaine  des  granulies  froides,  le 
critère  radiologique  devant  être  précis  et  l’évolution 
rigoureusement  chronique  et  apyrétique.  Dans  tous 
les  cas,  au  surplus,  l’interprétation  anatomique  et 
même  étiologique  de  l’image  granitée  reste  incer¬ 
taine  (A.  Dufourt  et  Jacques  Bnm,  Presse  médicale, 
17  mars  1934.  P-  933)- 

Los  cavernes  précosto-vertëbrales.  —  Cord, 
dans  sa  thèse,  montre  que  la  plupart  des  cavernes 
qui,  sur  les  radiographies  frontales,  paraissent  Juxta¬ 
hilaires,  se  projettent,  sur  les  radiographies  de  profiil, 
derrière  le  plan  hilrûTe,  sur  l’ombre  de  la  coloime 
vertébrale.  Il  fait  une  étude  clinique  complète  de  ces 
cavernes  et  montre  dans  ces  Cas  l’intérêt  du  pneumo¬ 
thorax  ou  de  la  phrénicéctomie,  plus  exceptionnelle¬ 
ment  de  la  thoracoplastie  (CorcL  Thèse  de  Paris,  1934)  • 

La  régression  dss  cavernes  pulmonaires.  — 
Sur  ce  sujet,  une  excellente  étude  a  été  publiée  par 
Soly  Katz.  POur  cet  auteur,  lès  cavernes  récentes 
ayant  Conservé  le  caractère  inflammatoire  et  pneu¬ 
monique  de  la  lésion  originelle  soht/d’un  pronostic 
relativement  favorable  ;  lès  cavernes  aqeiennes, 
fibrosées,  peuvent  régresser,  mais  beaucoup  plus  dif^ 
ficilement,  si  leurs  porteurs  sont  mis  dans  les  condb 
tiohs  de  traitemmit  hygiénique  nécessaires,  Aù  total., 


la  caverne  n’est  par  elle-même  qu’un  processus  plus 
ou  moins  réussi  (plutôt  moins)  de  guérison  par  éh- 
mination  des  produits  pathogènes  ;  tout  son  pronos¬ 
tic  est  commandé  par  l’évolütivité  de  la  lésion  cam 
sale.  Au  coms  de  cette  étude,  l’auteut  apporte  ime 
discussion  minutieuse  de  la  valeur  deS  signes  cavi¬ 
taires  et  particulièrement  des  images  annulaires  (Soly 
Katz,  Revue  de  la  tuberculose,  1934,  n®  6,  p.  589-632). 

Les  cortico-pleurites  tuberculeuses.  — 
F.  Meerssemann  (du  Val-de-Grâce)  présente,  avec 
ses  collaborateurs  H.  Coumel,  R.  Marot  et  J.  Ber- 
gondi,  une  étude  des  cortico-pleurites  tuberculeuses 
à  propos  de  II  observations  personnelles,  cliniques 
et  radiologiques.  Ils  essaient  de  préciser,  par  la 
recherche  systématique  du  bacille  de  Koch,  la  fré¬ 
quence  de  la  tuberculose  dans  les  cortico-plemîtes 
aiguës  d’aspect  primitif,  ou  apparemment  liées  à  une 
poussée  vaguement  étiquetée  grippale.  Ils  signalent 
la  fréquence  des  petits  signes  prémonitoires  ;  amai¬ 
grissement,  asthénie,  perte  de  l’appétit.  Le  début  n’a 
qu’ime  soudaineté  relative  et  il  peut  se  faire  que  le 
malade  souffre  de  son  point  de  côté  depuis  plusieurs 
Jours  GU  même  quelques  semaines  lorsqu’il  est  obligé 
de  s’aliter.  L’ascension  thermique  est  rarement  très 
marquée,  ne  dépassant  guère  390  ou  ne  s’y  mainte¬ 
nant  que  peu  de  temps.  Les  signes  stéthoscopiques 
sont  variables  et  souvent  fugaces.  L’image  radiolo¬ 
gique  peut  être  normale,  la  lésion  superficielle  ne 
donnant  lieu  à  aucune  opacité  ;  le  plus  souvent 
l’image  est  composée  d’ombres  plus  ou  moins  floues, 
de  taches,  d’aspects  en  voile  ou  en  nappe  de  siège 
variable.  La  durée  moyenne  varie  de  huit  à  vingt  et 
mi  Jours,  la  défervescence  étant  lente.  Dans  la  majo¬ 
rité  des  cas,  la  résolution  se  montre  parfaite.  La 
recherche  Systématique  et  répétée  du  bacille  dans 
les  crachats  par  l’eXamen  direct  et  surtout  l’inocu¬ 
lation  au  cobaye  a  été  positive,  mais  n’a  pu  déceler 
qu’uheéllmination  pauvre etiutermittente de  bacilles. 
Les  auteurs  soutiennent  que  les  cortico-pleurites  et 
nombre  d’épisodes  puhnonaires  qualifiés  de  grip¬ 
paux  sont  fréquemment  tuberculeux  (F.  Meersse¬ 
mann,  H.  Coumel,  R.  Marot  et  Bergondi,  Revue  de  la 
tuberculose,  1934,  ri®  6,  p.  561-588). 

L’atélectasie  pulmonaire  au  cours  de  la  tu¬ 
berculose.  —  Grâce  à  la  radiologie  et,  dans  certains 
cas,  au  contrôle  bronchoscopique,  l’attention  est  de 
plus  en  plus  attirée  sur  l’existence,  aucours  de  la  tuber¬ 
culose,  de  phénomènes  d’atélectasie,  soit  en  dehors 
de  toute  intervention  thétapeuflque,  soit  associés 
à  mie  paralysie  du  récurrent  ou  du  phrénique 
(P.  Tobé,  A.  Soûlas  et  P.  Lowys.  Soc.  d'ét.  sur 
la  tuberculose,  10  mars  1934  ;  P-  Spülas,  ïhid., 
10  mars  1934  :  Thèse  de  Glaserman,  Paris,  1934). 

Willy  Frœhlich  (dé  Lej’sin)  étudie  en  détail  4  cas 
intéressants  d’atélectasie  durable  et  massive  de  la 
base  homologue  après  phrénicectc  m'e.Ciihiqm  mtnt, 
l’atélectasie  se  caractérise  par  une  matité  avec  ab¬ 
sence  totale  du  murmure  vésiculaire.  Rediolegique- 
ment,  on  note  une  opacité  homogène,  unifoïme,  à 
limites  habituellement  bien  'définies,  associée  à  une 
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diminution  d’étendue  de  la  zone  du  thorax  corres¬ 
pondant  à  l’atélectasie  par  rétraction  costale  et  sur¬ 
tout  médiastinale.  Dans  l’mi  des  cas,  l’autopsie  a 
permis  l’étude  anatomique  des  lésions  qui  se  rap¬ 
prochent  de  l’état  fœtal  du  poumon.  Les  autemrs 
discutent  les  difScultés  du  diagnostic  et  rapprochent 
ces  cas  des  autres  faits  d’atélectasie  déjà  étudiés 
(atélectasie  post-opératoire,  atélectasie  par  obstruc¬ 
tion  d’une  bronche  par  un  corps  étranger,  par  un 
bouchon  muqueux,  par  un  caillot  sanguin  ou  par 
compression  par  une  tumeur  ou  mi  ganglion  juxta- 
bronchique)  (W.  Frœhlich,  Revue  de  la  tuberculose, 
1934,  n»  4,  p.  372-386).  Sergent  et  Vibert,  dans  mi 
travail  antérieur  (1930),  avaient  aussi  rapporté  des 
cas  associés  d’atélectasie  et  de  paralysie  phrénique. 

Tuberculose  et  maladies  associées.  —  D’as¬ 
sez  nombreux  travaux  ont  été  consacrés,  dans  ces 
dernières  années,  à  l’association  de  gangrène  et  de 
tuberculose  pulmonaires.  Cette  coïncidence  est  moins 
exceptionnelle  qu’autrefois,  grâce  à  l’augmentation 
du  nombre  des  cas  de  gangrène  pulmonaire.  Après 
les  premières  publications  de  Courcoux  et  Marcel  Le- 
long  (1923),  de  Lemierre  et  Léon-Kindberg  (1924),  de 
Roubier  (1924),  de  Caussade  et  ses  collaboratemrs 
{1925),  Léon  Bernard  et  Coste  font  une  étude  de 
cette  association  à  propos  d'une  observation  per¬ 
sonnelle  avec  autopsie.  Malgré  les  cas  pubHés,  cette 
association  reste  d’ime  incontestable  rareté.  Il  faut 
-  donc  admettre  que  le  tissu  tuberculeux  offre  des  con¬ 
ditions  remarquablement  défavorables  à  la  vitalité 
des  anaérobies  ;  la  gangrène  pulmonaire  n’évolue 
guère  que  chez  les  fibreux,  dont  les  lésions  sont 
pauvres  en  caséum.  Par  contre,  on  peut  voir 
un  abcès  gangreneux  en  voie  de  guérison,  se  trans¬ 
former  en  ime  tuberculose  qui  risque  d’être  grave¬ 
ment  évolutive  (Léon  Bernard  et  Coste,  Annales  de 
médecine,  octobre  1934,  p.  169-186).  . 

P.  Rathery  et  Julien  Marie  ont  étudié  la 
fréquence,  l’aspect  clinique,  le  retentissement  sur 
le  diabète,  et  la  thérapeutique  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  chez  les  diabétiques.  Pour  eux,  la  tuberculose 
est  devenue  la  ^lus  grande  complication  du  diabète  : 
sur  30  malades  suivis  depuis  sept  ans,  17  sont  deve¬ 
nus  tuberculeux  et  13  sont  décédés  de  leur  tubercu¬ 
lose.  Ils  insistent  sur  cette  notion  que  tous  les  types 
cliniques  de  tuberculose  se  rencontrent  chez  les  dia¬ 
bétiques,  mais  que  les  formes  les  plus  fréquentes 
sont  représentées  par  la  tuberculose  ulcéro-caséeuse. 
Dans  ces  formes  aiguës,  le  diabète  tantôt  subit  tme 
poussée  d’aggravation  considérable,  impossible  ou 
difficile  à  juguler  par  les  fortes  doses  d’insuline  ; 
tantôt  ne  subit  aucune  modification  sensible,  pou¬ 
vant  même  demeurer  du  type  simple  et  réagissant 
à  la  seule  cure  de  Bouchardat. 

L’association  tuberculose  et  cardiopathies  pose 
aussi  des  problèmes  que  G.  Caussade  et  R,  Amsler 
viennent  d’analyser.  Pour  eux,  les  hémoptysies  à 
répétition,  au  cours  de  la  maladie  mitrale,  des  mal¬ 
formations  cardiaques  avec  maladie  bleue,  ne  peu- 
-vent  être  considérées  que  comme  de  natiue  tubercu¬ 
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leuse  :  cette  tuberculose  finit  par  faire  sa  preuve. 
Chez  certains  cardio-tuberculeux  les  hémoptysies 
durables  seraient  également  en  rapport  avec  la  tu¬ 
berculose.  Qu’il  y  ait  hémoptysie  ou  non,  la  tubercu¬ 
lose  est  grave  quand  elle  préexiste  à  l’affection  car¬ 
diaque.  Les  poussées  de  congestion  pulmonaire  car¬ 
diaque  semblent  parfois  avoir  une  influence  sur 
l’évolution  de  la  tuberculose  en  prolongeant  la  sur¬ 
vie  pendant  plusieurs  années  (G.  Caussade  et  R.  Anis- 
1er,  Société  médicale  des  hôpitaux,  15  juin  1934). 

IV.  —  Étude  prophylactique  et  thérapeutique. 

Vaccination  préventive.  —  Si  l’innocuité  du 
vaccin  BCG  n’est  plus  guère  contestée,  les  travaux 
continuent  à  se  multiplier  sur  la  valeur  de  l’immu¬ 
nité  conférée  par  le  bacille  de  Calmette-Guérin. 

Robert  Debré,  Marcel  Lelong  et  Pic- 

tet,  continuant  leurs  recherches  antérieures,  on', 
recherché  la  sensibilité  tuberculinique  des  enfants 
vaccinés  par  voie  buccale  au  delà  de  la  première 
année.  Ces  enfants  ont  été  dès  la  naissance  élevés  à 
l’abri  de  toute  contact  tuberculeux. 

Parmi  ces  enfants,  loi,  ayant  déjà  reçu  le  BCG  à 
la  naissance,  étaient  donc  des  revaccinés  ;  la  revac¬ 
cination  n’avait  été  faite  qu’après  vérification  du 
caractère  négatif  de  leurs  réactions  tuberculiniques  ; 
leurs  âges  variaient  de  dix  mois  à  quatre  ans,  presque 
tous  ayant  de  deux  à  quatre  ans.  Six  mois  après  cette 
revaccination,  la  sensibilité  tuberculinique  fut  re¬ 
cherchée  à  nouveau  par  des  intradermo-réactions 
à  doses  croissantes  de  tuberculine.  Sur  ces  lor  en¬ 
fants,  15  seulement  avaient  acquis  une  sensibilité 
nette,  36  tme  sensibilité  faible,  et  50  gardaient  une 
sensibilité  nulle. 

Vingt-neuf  autres  enfants,  également  d’âge  égal 
ou  supérieur  à  un  an,  ont  été  vaccinés  de  la  même 
façon,  par  voie  buccale,  mais  ici  il  s’agissait  de  primo- 
vaccinations.  Six  mois  après,  2  seulement  réagissaient 
nettement  à  la  tuberculine  (6  p.  100)  et  3  faiblement 
(10  p.  100),  les  24  autres  enfants  ne  réagissant  pas 
(82  p.  100). 

Il  semble  donc  (si  l’on  compare  ces  pourcentages 
avec  ceux  obtenus  lians  '  les  cas  où  la  vaccination 
per  os  a  été  faite  dès  les  dix  premiers  jours  de  la  vie) 
que  chez  les  enfants  ingérant  le  BCG  tardivement, 
au  delà  de  la  première  année,  la  sensibilité. tuberculi¬ 
nique  apparaît  avec  une  fréquence  et  mie  intensité 
moindres  (Robert  Debré,  Marcel  Lelong  et  M'i®  Pic- 
tet.  Société  de  biologie,  5  mai  1934). 

Devant  ces  résultats  qui  autorisent  à  penser 
qu’au  delà  d’im  certain  âge,  la  pénétration  par  voie 
digestive  du  BCG  est  plus  difficile,  les  mêmes  auteurs 
ont  procédé  par  voie  sous-cutanée.  Après  -vérifica¬ 
tion  de  leur  non-sensibilité  à  la  tuberculine,  plusieurs 
séries  d’enfants  élevés  à  l’abri  de  tout  contact  tuber- 
culeux,',^ormantun  nombre  total  de  140,  ont  reçu  en 
injection  sous-cutanée  une  dose  de  3  centièrnes  de 
milligramme  de  vaccin  BCG.  Parmi  ces  enfants, 
72  étaient  dés  reyaccinés,  la  première  vaccination 
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ayant  été  faite  par  la  bouche  à  la  naissance  :  six 
semaines  après  la  revaccination,  tous  réagissaient 
à  la  tuberculine.  68  autres  étaient  des  primo-vac- 
cinés,  presque  tous  ayant  plus  de  deux  ans  :  six 
semaines  après,  tous  réagissaient  à  la  tuberculine. 
Chez  les  primo-vaccinés  aussi  bien  que  les  revacci¬ 
nés,  et  quel  que  soit  l’âge  de  l’enfant,  l'injection  sous- 
cutanée  de  B  CG  à  la  dose  indiquée  fait  donc  appa¬ 
raître  d’une  manière  constante  et  dans  un  délai  sen¬ 
siblement  uniforme  la  sensibilité  tuberculinique 
(Robert  Debré,  Marcel  Delong  et  Pictet,  Soc. 
de  biologie,  5  mai  1934). 

En  fait,  la  pratique  de  la  vaccination  par  le  BCG 
continue  à  se  répandre  dans  le  monde  entier.  Rap¬ 
pelons  qu’aux  États-Unis,  elle  a  fait  récemment 
l'objet  d’un  important  travail  de  W.  Park,  C.  Keresz- 
turi  et  D.  Mishulow,  qui  concluent  nettement  à 
l’absence  de  virulence  du  vaccin,  et,  sans  se  pronon¬ 
cer  formellement  sur  son  efficacité,  déclarent  avoir 
de  l’ensemble  de  l’expérience  une  impression  favo¬ 
rable  (W.  Park,  C.  Kereszturi  et  D.  Mishulow,  Journal 
of  the  American  medical  Association,  18  novem¬ 
bre  1933).  On  lira  également  sur  le  même  sujet  une 
étude  poursuivie  à  la  Maternité  universitaire  de 
Bruxelles,  par  M"»®  Olbrechts-Tyteca,  M^e  J.  De- 
croly,  G.  Fonteyne,  P.  Ingelbrehct,  F.  Olbrechts, 
J.  Snœck  (Société  clinique  des  hôpitaux  de  Bruxelles). 

Des  observations  de  tuberculose  mortelle  chez  des 
enfants  ayant  ingéré  du  BCG,  comme  celles  rappor¬ 
tées  par  Eschbach  et  par  Ravina,  ne  démontrent 
pas  l’inefficacité  de  la  méthode,  car  les  enfants  n’ont 
pas  été  séparés  de  tout  risque  de  contamination  tu¬ 
berculeuse  pendant  la  phase  d'installation  de  l’im¬ 
munité,  et,  comme  l’ont  fait  remarquer  R.  Debré, 
Armand-Delille,  H.  Grenet,  P.  Derebpullet,  un  con¬ 
tact  même  fugace  peut,  chez  un  tout  jeime  enfant, 
passer  aisément  inaperçu  et  déclencher  une  tubercu¬ 
lose  évolutive  mortelle  (Société  méd.  des  hôpitaux  de 
Paris,  20  et  27  avril,  ii  mai  1934).  Pour  une  autre 
raison,  le  cas  rapporté  par  Coffin  n’est  pas  davan¬ 
tage  probant  :  l’enfant  ayant  toujours  eu  une  réac¬ 
tion  tuberculinique  négative,  la  preuve  n’est  pas 
faite  de  l’absorption  d’une  dose  de  vaccin  suffisante 
pour  provoquer  l’immunité  (H.  Coffin,  Soc.  de  pédia¬ 
trie,  20  novembre  1934). 

Traitement  des  hémoptysies  tuberculeuses 
parles  injections  sous -cutanées  d’oxygène. — 
Des  traitements  préconisés  contre  l’hémoptysie  tu¬ 
berculeuse  sont  fort  nombreux,  mais  d’efficacité 
variable.  D’action  hémostatique  des  injections  sous- 
cutanées  d’oxygène  a  été  vérifiée  par  M.  Cour- 
coux  :  dans  25  cas  sur  34,  arrêt  immédiat  d’une  hé¬ 
moptysie  abondante,  sans  autre  thérapeutique.  De 
volume  d’oxygène  injecté  ne  doit  pas  être  infériem- 
à  300  centimètres  cubes  ;  il  n’est  pas  nécessaire  de 
dépasser  600  centimètres  cubes.  Des  malades  sup¬ 
portent  parfaitement  l’injection,  qui  agit  même  sur 
l’état  général  et  donne  souvent  un  certain  sentiment 
de  calme  et  d’euphorie,  remarquable  chez  des  sujets 
habituellement  si  impressionnés  par  la  vue  du 
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sang.  De  plus  souvent  une  injection  suffit  ;  on  peut, 
sans  inconvénient,  répéter  l’injecticn  les  jours  sui¬ 
vants.  Des  hémoptysies  des  fibreux  sont  plus 
tenaces  et  résistent  davantage  à  l’action  de 
l’oxygèiie.  Il  reste  impossible  pour  le  moment 
d’exphquer  l’action  hémostatique  de  l’oxygène  (A. 
Courcoux,  Presse  médicale,  4  juillet  1934). 

Chimiothérapie.  —  Nous  ne  pouvons  que  signa¬ 
ler  quelques-uns  des  très  nombreux  travaux  chaque 
année  consacrés  à  l’aurothérapie. 

Marc  Deblanc  et  V.  Stefanesco  ont  étudié  expéri¬ 
mentalement  la  toxicité  du  tlfiosulfate  d’or  et  de 
sodium,  à  l’aide  de  dosages  de  l’or  dans  les  organes 
d’une  série  de  lapins  chez  lesquels  on  avait  pratiqué 
des  injections  intraveineusés  du  médicament.  Da 
méthode  de  dosage  avait  mie  précision  de  l’ordre  du 
centième  de  milligramme.  De  leurs  essais,  les  auteurs 
déduisent  que  l’or,  aussi  bien  chez  l’homme  que  chez 
le  lapin,  se  fixe  non  seulement  .sur  les  poumons,  automr 
de  la  lésion  bacillaire,  mais  pour  une  part  impor¬ 
tante  sur  le  foie  et  sur  les  reins.  Dans  le  sang,  l’or  se 
fixe  non  pas  sur  le  globule  rouge,  mais  sur  le  plasma  : 
cette  constatation  semble  devoir  entrer  en  ligne  de 
compte  dans  la  pathogénie  des  accidents  à  type  de 
purpura  hémorragique,  et  il  semble  bien  que  cette 
fixation  plasmatique  pui.sse  être  à  l’origine  de  certains 
troubles  de  la  coagulation  (Marc  Deblanc  et  Stefa¬ 
nesco,  Soc.  d’ét.  SC.  sur  la  tuberculose,  10  mars  1934). 

D.  Béthoux  a  publié  une  statistique  basée  sur 
5  O  malades  d’où  il  résulte  que  l’albuminmie  est 
environ  dix  fois  plus  fréquente  chez  les  tuberculeux 
traités  par  les  sels  d’or  que  chez  ceux  qui  n’ont  pas 
été  traités  par  les  sels  d’or  (10  p.  100  contre  1,5  p.  100)  ; 
les  albuminuries  massives  et  mortelles  sont  également 
plus  nombreuses  (2,6  p.  100  contre  0,6  p,  100).  Il  est 
donc  fort  probable  que  l’aurothérapie  intervient, 
pour  ime  part  tout  au  moins,  dans  le  déterminisme 
de  l’albuminurie  au  cours  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ;  elle  en  augmente  la  fréquence  et,  sans  doute 
aussi,  la  gravité  (D.  Béthoux,  Revue  de  la  tuberculose, 

1934.  7.  P'  691-709). 

Ameuille  et  Coste  ont  rapporté  une  observation 
d’accidents  sanguins  mortels  survenus  chez  un  tuber 
culeux  soigné  par  l’or.  A  ce  propos.  Sergent  s’est 
élevé  contre  l’emploi  de  la  médication  aurique,  à 
laquelle  il  reproche  une  nocivité  certaine  pour  une 
efficacité  douteuse.  Déon  Bernard,  inversement,  a 
soutenu  l’efficacité  des  sels  d’or  dans  certains  cas 
à  indications  précises  et  la  possibilité  d’éviter  les 
accidents  par  une  posologie  bien  réglée  (Soc.  méd. 
des  hôpitaux  de  Paris,  16  mars  1934).  Les  récentes 
communications  de  P.  Bourgeois  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  et  à  la  Société  d’études  de  la  tuberculose 
ont  provoqué  également  d’importantes  discussions. 

Enfin,  avec  Ch.  Mayer,  Déon  Bernard  a  publié  sa 
troisième  statistique,  portant  sur  l’étude  de  756  tu¬ 
berculeux,  traités  par  les  injections  intraveineuses 
de  crysalbine.  Pour  lui  comme  pour  les  autres  au¬ 
teurs,  l’or  n’est  pas  une  médication  spécifique  de  la 
tuberculose,  ses  effets  sont  inconstants  et  irréguliers, 
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non  seulement  chez  des  malades  comparables  entre 
eux,  mais  chez  un  même  malade.  Toutefois,  il  a  été 
frappé  de  la  fréquence  avec  laquelle  on  assistait  à  la 
chute  de  la  température,  à  l’amélioration  de  l’état 
général,  à  des  modifications  des  images  radiologiques 
et  même  â  la  disparition  des  bacilles  de  l’expecto¬ 
ration.  Sa  statistique  hospitalière  lui  a  montré  que 
l’arrêt  spontané  des  poussées  évohitives  ne  s’observe 
guère  que  dans  5  p.  100  des  cas,  tandis  que  le  taux  des 
arrêts  à  l’aide  de  la  chrysothérapie  atteint  65  p.  100 
(Léon  Bernard  et  Chi  Mayer,  Revue  de  phiisiologie, 
mai  et  juin  1934). 

Au  sanatorium  de  Magnanville,  et  à  l’instigation 
de  Paul  Roussel,  Rose  Bowenbraun  a  étudié  les 
effets  du  gluconate  de  calcium  en  solution  à  10  p.  100, 
injecté  par  les  voies  intraveineuses  et  intramusculai¬ 
res,  alternativement.  Cette  médication  n’a  donné  lieu 
à  aucim  accident.  Pour  obtenir  de  bons  résultats  dans 
le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire,  cette 
thérapeutique  doit  être  poiusuivie  pendant  un  an  on 
deux,  avec  des  intervalles  de  repos.  F,n  général,  cette 
médication  exerce  une  action  antiphlogistique  décon¬ 
gestionnante,  qui  atténue  la  tendance  évolutive  des 
lésions  et  précipite  leur  organisation  fibreuse.  Dans 
les  manifesttions  hémoptoïques,  son  action  anti¬ 
hémorragique  paraît  remarquablè.  De  même  le  glu¬ 
conate  de  calcium  abrège  l’évolution  des  pletuésies. 
Pour  l’auteur,  la  calcithérapie  mérite  une  place  im¬ 
portante  dans  les  manifestations  allergiques  de  la  tu¬ 
berculose,  grâce  à  ses  propriétés  anti-choc,  en  parti¬ 
culier  dans  le  rhumatisme.  Enfin  elle  exerce  une 
influence  régularisante  sur  la  température  (Rose 
I<ôwenbraun,  Thèse  de  Paris,  1934). 

Pneumothorax  artificiel.  —  Ba  poche  gazeuse 
d’un  pneumothorax  artificiel  tend  à  se  dilater  aux  alti¬ 
tudes.  Chaque  pneumothorax  supporte  différemment 
cette  dilatation,  exactement  comme  il  supporterait 
différemment  l’insufflation  lente  d’un  volume  supplé¬ 
mentaire  de  gaz,  et  sa  tension  s’élève  proportionnel¬ 
lement.  Cette  constatation  est  conforme  à  ce  qui  se 
passe  pour  toute  cavité  fermée,  souple,  jouant,  aux  va¬ 
riations  de  pressions  extérieures,  le  rôle  d’un  baromè¬ 
tre  anéroïde  (Ch.Trocmé,  Ann.  de  médecine,  fév.  1934). 

Se  basant  sur  une  enquête  portant  sur  plus 
de  250  000  insufSations  thérapeutiques,  Edouard 
l^rolmnel  et  Michel  Demole  ont  repris  l’édudé  des 
accidents  immédiats  du  pneumothorax.  B’üistillation 
de  substances  irritantes  dans  la  cavité  pleurale  pro¬ 
duit  chez  l’animal  des  accidents  épileptiformes  ;  le 
réflexe  pleural  est  une  réalité  indiscutable  en  cli¬ 
nique  au  cours  du  lavage  de  la  plèvre.  B’insuffiation 
intraparenchymateuse  ne  produit  que  difficilement 
l’embolie  gazeuse  chez  l’animal  sain.  En  clinique,  la 
ponction  du  tissu  pulmonaire  ne  s’accompagne  que 
rarement  d’embolie  aérienne,  ni  même  d’aucun  symp- 
'Bôme  grave.  B 'accident  immédiat  survient  environ 
deux  fois  sur  10  000  insufflations,  i  sur  10  étant 
mortel.  Be  sexe  ne  joue  aucun  rôle  prédisposant.  Be 
quart  des  accidents  se  produisent  à  la  première  in¬ 
sufflation,  52  p.  100  des  accidents  se  sont  produits 
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avant  l’insufflation,  29  p.  100  au  cours  du  remplis¬ 
sage,  et  19  p.  100  après.  B’aiguille  pointue  et  l’ai¬ 
guille  mousse  donnent  la  même  proportion  d’acci¬ 
dents.  Dans  plus  des  deux  tiers  des  cas  on  a  noté  des 
s)rmptômes  de  localisation  nerveuse  ;  parésies,  mono¬ 
plégies,  hémiplégies,  aphasies  avec  ou  sans  convul¬ 
sions  ou  amaurose.  B’aceident,  s'il  doit  être  mortel, 
l’est  presque  toujours  immédiatement.  Ba  grande 
majorité  des  accidents  immédiats  du  pneumothorax 
ne  laissent  aucune  trace  :  la  séquelle  définitive  est 
l’exception  (E.  Frommel  et  M.  Demole,  Revue  de  la 
tuberculose,  n°  i,  janvier  1934,  p.  ii-2r).. 

Pour  J.  Poix  et  F',  Grunwald,  le  régime  poMvre  en _ 
sel  associé  au  chlorure  de  calcium  par  voie  buccale 
exerce  une  action  favorable  sur  les  pleurésies  du 
pneumothorax  artificiel,  en  diminuant  progressive¬ 
ment  la  masse  du  liquide,  en  abaissant  la  tempéra¬ 
ture  et  en  améliorant  l’état  général.  B’effet  serait 
d’autant  plus  favorable  que  la  pleurésie  est  récente. 
Cette  méthode  est  peu  efficace  dans  les  épanchements 
liquidiens  anciens  et  dans  les  pleurésies  purulentes 
(J.  Poix  et  F.  Grunwald,  Presse  médicale,  3  jan¬ 
vier  1934,  p.  3). 

On  lira  avec  fruit  le  livre  que  vient  de  faire  pa¬ 
raître  E.  Sivrière  sur  le  diagnostic  et  le  traitement 
des  perforations  pulmonaires  au  coius  du  pneumo¬ 
thorax  thérapeutique  et  de  l’oléothorax  (G.  Doin  et 
C*e,  éditeurs,  Paris,  1934). 

Phrénicectomie  et  phréno-alcoolisation,  — 
A.  Maurer,  J.  Rolland  et  O.  Monod  apportent  les 
résultats  éloignés  de  285  phrénicectomies  autonomes 
en  milieu  sanatorial.  Ils  constatent  que  la  phréni¬ 
cectomie  a  incontestablement  plus  d’action  sur  h  s 
cavernes  du  lobe  infériexrr  que  sur  celles  du  sommet, 
malgré  certaines  opinions  récentes.  Trois  ans  après 
l’opération,  ils  comptent  en  bloc  14,5  p.  100  de  gué¬ 
risons  complètes,  radiologiques  et  cliniques,  dans  les 
cas  de  cavernes  apicales,  et  23,4  p.  100  dans  les 
cas  de  cavernes  de  la  base  ou  de  la  partie  moyenne  du 
poumon  (A.  Maurer,  J.  Rolland,  et  O.  Monod, 
Soc.  d'ét.  scient,  sur  la  tuberculose,  9  juin  1934). 
Une  statistique  de  H.  Thibault  (de  Thorenc),  sur 
45  phrénicectomies,  donne  31,1  p.  100  de  résultats 
très  favorables  et  maintenus  tels  (H.  Thibault, 
Soc.  d’ét.  scient,  stfr  la  tuberculose,  9  juin  1934). 

Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  les  résultats  de  la 
phrénicectomie  ou  de  l’alcoolisation  du  nerf  phrénique 
sont  d’autant  plus  favorables  que  le  malade  est 
soumis  en  même  temps  à  la  cure  sanatoriale.  Sur 
68  phrénicectomisés  entre  1924  et  1932  suivis  par  le 
professeur  Sergent  et  ses  collaborateurs  pendant  au 
moins  un  an  et  ein  moyenne  trois  ans,  9  sont  morts, 

9  peuvent  être  considérés  comme  guéris  et  50  con¬ 
servent  actuellement  des  lésions  importantes  plus 
cm  moins  évolutives.  Parmi  ces  derniers,  27  étaient 
considérés  quelques  mois  après  l’opération  comme 
améliorés,  mais  ultérieurement  leurs  lésions  ont  subi 
une  évolution  nouvelle.  Parmi  les  cas  considérés 
comme  guéris,  5  étaient  porteurs  de  cavernes  sans 
grosses  infiltrations  péricavitaires,  d’évolution  sub- 
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aiguë  ou  froide.  La  tuberculose  datait  de  six  à 
quinze  mois.  La  disparition  des  cavernes  a  été  obte¬ 
nue  dans  un  délai  inférieur  à  six  mois.  Trois  autres 
cas  concernaient  des  infiltrations  lobaires  ou  éten¬ 
dues,  creusées  de  petites  cavernes,  d’évolution  sjibai- 
guë  ou  froide,  avec  participation  pleurale.  L’amélio¬ 
ration  s’est  poursuivie  lentement,  la  guérison  cli¬ 
nique  est  aujourd’hui  parfaite,  l’image  radiogra¬ 
phique  étant  celle  d’mie  sclérose  pulmonaire.  Dans 
le  dernier  cas  l’infiltration  était  plus  aiguë. 

La  phrénicectomie  s'est  montrée  inopérante  sur 
les  grosses  cavernes  apicales  ;  elle  n’a  pas  modifié 
les  infiltrations  pneumoniques  aiguës.  Souvent, 
après  la  plirénicectomie,  les  infiltrations  diffuses 
étendues  subissent  mie  sorte  de  stagnation,  mais 
reprennent  une  tendance  évolutive  plus  sévère. 

L’alcoolisation  du  nerf  phrénique  provoque  une 
paralysie  qui  dure  de  deux  à  dix-huit  mois,  pendant 
laquelle  les  lésions  sont  arrêtées  ;  mais  la  reprise  du 
mouvement  du  muscle  est  souvent  suivie  d’une  re¬ 
prise  d’évolution  morbide. 

La  phrénicectomie  et  l’alcoolisation  du  nerf  jihré- 
nique,  que  l’on  a  adoptées  dans  certaines  conditions 
particulières,  peuvent  déclencher  des  accidents 
immédiats  ou  précoces  parmi  lesquels  ils  étudient  : 
la  mort  subite  sur  la  table  d’opération  par  asphyxie 
due  au  reflux  brusque  du  pus  dans  l’autre  poumon 
dans  les  gro.sses  suppurations  pulmonaires;  l’infec¬ 
tion  broncho-pneumonique  homo-  ou  contro-latérale 
aussitôt  après  l'intervention  ou  dans  les  jours  qui 
suivent  ;  les  poussées  évolutives  homo-  ou 
contro-latérales  dans  la  tuberculose  pulmonaire  ; 
l’hémoptysie  immédiate  ou  rapide,  déclenchée  vrai¬ 
semblablement  par  l’influence  qu’exerce  l’exérèse 
du  plirénique  sur  la  circulation  pulmonaire,  fré¬ 
quente  surtout  dans  la  tuberculose  ;  le  pyo-pneunio- 
thorax  dû  à  la  rupture  possible  d’adhérences  pleu¬ 
rales.  Il  est  indispensable  de  tenir  compte  de  l’éven¬ 
tualité  de  ces  complications  lorsqu’on  discute  les 
indications  d’une  intervention  chirurgicale  sur  le 
phrénique  (E.  Sergent,  R.  Kourilsky  et  Cl.  Launay, 
Archives  médico-chirurgicales  de  l'appareil  respiratoire 
t.  IX,  n»  I,  1934  :  Chamalet,  Thèse  de  Paris,  1934). 

Thoracoplastie.  —  La  place  nous  manque  pour 
aborder  l’exposé  des  multiples  travaux  consacrés, 
soit  aux  sections  de  brides,  soit  à  la  thoracoplastie. 
Celle-ci  prend,  de  plus  en  plus,  une  place  importante 
dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Les 
travaux  de  Maurer  et  Rolland,  de  Bernou,  Gain, 
Pruchaud  et  Raymond  Bernard,  d’Iselin  et  de  bien 
d’autres,  ont,  à  la  Société  d'études  de  la  tuberculose, 
montré  combien  cette  intervention  méritait  d’être 
précisée  dans  sa  technique  et  ses  indications.  Il  sera 
utile  d’y  consacrer  dans  un  avenir  prochain  un 
exposé  détaillé  et  nous  ne  pouvons  que  dire  ici 
notre  admiration  pour  le  tenace  et  fructueux  effort  de 
tous  ceux  qui  se  sont  attaqués  à  cette  question  de  la 
chirurgie  pulmonaire  chez  les  tuberculeux  et  lui 
ont  fait  faire  de  décisifs  progrès. 
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A.  COURCOUX  et  A.  ALIBERT 

La  pleurésie  tuberculeuse  est  une  maladie  qui 
retient  toujours  l’attention  du  clinicien,  non  pas 
tant  par  les  symptômes  cliniques  de  la  période 
aiguë  c|ue  par  son  pronostic  à  plus  ou  moins  longue 
échéance.  Le  problème  de  l’avenir  des  pleuréti¬ 
ques  reste  d’actualité  et  fréquemment  il  revient  à 
l’ordre  du  jour  des  réunions  d’études  médicales. 
Peu  à  peu  une  opinion  moyenne  s’est  formée  et 
les  différents  auteurs  apportent  des  statistiques 
d’évolution  comparables  les  unes  aux  autres.  Et 
cependant  ces  chiffres,  ces  moyennes  ne  conten¬ 
tent  pas  le  médecin  qui,  par  périodes,  observe 
tantôt  des  cas  très  favorables,  tantôt  une  série 
de  complications  à  longue  échéance,  nombreuses 
et  décevantes. 

Les  différences  tiennent  peut-être  à  ce  qu’on 
envisage  en  bloc  toutes  les  ideurésies  sans  se 
préoccuper  de  les  classer  selon  leurs  rapports  avec 
l’infection  tuberculeuse.  Il  y  a  déjà  longtenqrs 
que  l’un  de  nous  montrait  que,  du  point  de  vue 
pronostic,  la  pleuro-tuberculose  dite  primitive 
devait  être  tout  à  fait  séparée  de  la  pleurésie 
associée  à  des  lésions  bacillaires  ;  et,  quand  nous 
parlons  de  pleurésie  associée,  il  ne  s’agit  pas  de  la 
pleurésie  du  tuberculeux  évolutif. 

La  tuberculose  pleurale  autonome  se  manifeste 
et  évolue  comme  une  maladie  aiguë  C3"clique  : 
c’est  la  pleurésie  dite  a  frigore  qui  rappelle,  comme 
nous  le  verrons,  certains  accidents  de  primo¬ 
infection.  Comme  ces  accidents,  elle  peut  guérir 
complètement  et  d’autant  mieux  qu’elle  sera  plus 
longtemps  surveillée.  Mais,  de  même  que  la  rétro 
cession  des  manifestations  de  la  primo-infection 
ne  permet  pas  d’affirmer  la  disparition  de  l’agent 
cansal,  de  même,  le  liqnide  d’nne  plenrésie  dis¬ 
paru,  le  bacille  persiste  et  c’est  contre  son  retour 
offensif  qn’il  fant  se  prémunir.  Ces  notions,  anjour- 
d’hui  classiques,  méritent  qu’on  les  rappelle  et 
qu’on  y  insiste  sans  cesse. 

Plus  rarement  la  tuberculose  pleurale  auto¬ 
nome  poursuit  son  évolution  locale  sans  aucune  ^ 
participation  du  poumon  ;  c’est  la  tuberculose 
pleurale  évolutive,  qui  aboutit  aux  pleurésies  réci¬ 
divantes  et  même  à  l’abcès  froid  pleural. 

La  pleurésie  associée  est  associée  à  une  lésion 
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pulmonaire  sous-jacente,  latente  ou  non  diagnos¬ 
tiquée,  dont  elle  constitue  le  symptôme  révélateur  ; 
elle  est  donc  très  nettement  distincte  de  la  pleu¬ 
résie  du  tuberculeux  avéré  et  évolutif.  Son  pro¬ 
nostic  est,  en  réalité,  le  pronostic  de  la  lésion  pul¬ 
monaire  avec  tous  ses  aléas.  Aussi  doit-on,  dès 
le  début  de  la  pleurésie,  au  cours  de  son  évolution 
et  pendant  sa  convalescence,  s’attacher,  par  tous 
les  moyens  d’examens  cliniques,  bactériologiques, 
radiologiques,  au  dépistage  de  la  lésion  parenchy¬ 
mateuse. 

Un  autre  point  de  vue  qu’on  néghge  habituelle¬ 
ment  est  l’âge  du  malade. 

—  Chez  le  jeune  enfant,  la  pleurésie,  assez  rare, 
laisse  souvent  le  sujet  très  débilité  et  exige  une 
convalescence  particulièrement  longue. 

—  Chez' l’adolescent  et  l’adulte  jeune  jusqu’à 
vingt-cinq  ans,  la  pleurésie  est  très  fréquente  et 
évolue  presque  toujours  en  peu  de  temps  dans  le 
sens  favorable,  et,  si  les  précautions  classiques 
sont  bien  observées,  le  pronostic  lointain  est  bon. 

—  A  l’âge  adulte,  la  pleurésie  devient  plus 
rare  et  revêt  souvent  le  type  traînant;  c’est 
presque  habituellement  une  pleurésie  associée. 

—  Enfin,  après  cinquante  ans,  la  pleurésie  est 
un  accident  de  haute  gravité. 


Nous  n’envisagerons  dans  cet  article  que  la 
pleurésie  tuberculeuse  dite  primitive  de  l’ado- 
escent  et  de  l’adulte  jeune.  Elle  est  bénigne  dans 
l’immense  majorité  des  cas  ; 

Elle  récidive  rarement  ; 

Elle  a  un  pronostic  à  longue  échéance  excellent. 

Pourquoi  ? 

Quand  on  en  cherche  la  raison,  on  s’aperçoit 
que  cette  pleurésie  est,  en  général,  un  épisode  très 
précoce  dans  l’évolution  de  la  tuberculose,  souvent 
même  l’épisode  initial. 

A  l’heure  actuelle,  l’opinion  classique  tend  encore 
à  la  considérer,  suivant  la  classification  de  Ranke, 
comme  un  accident  de  la  période  secondaire. 
Rappelons  donc  rapidement  et  schématiquement 
les  trois  stades  que  Ranke  a  décrits  dans  l’évo¬ 
lution  de  l’infection  bacülaire  : 

1°  Ea  lésion  de  primo-infection,  ganglio-pul- 
monaire,  localisée,  qui  évolue  naturellement  vers 
la  sclérose  et  la  guérison  ; 

2°  Ea  généralisation  bacillaire  au  cours  de 
laquelle  les  bacilles  véhiculés  par  le  torrent  san¬ 
guin  se  répandent  dans  l’organisme  et  se  fixent 
soit  dans  tous  les  organes,  soit  dans  certains 
organes  seulement  où  ils  provoquent  des  lésions 
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localisées  d’un  caractère  spécial,  inflammàtoire<? 
et  étendues  :  ce  serait  le  stade  de  la  pleurésie,  de 
la  péritonite,  de  la  méningite,  des  tuberculoses 
chirurgicales  ; 

3°  Ea  phtisie  localisée,  stade  des  lésions  chro¬ 
niques  banales. 

Cette  classification  séduit  par  sa  simplicité  et 
sa  clarté,  mais  elle  ne  nous  paraît  pas  devoir 
s’appliquer  d’une  manière  absolue  à  la  pleurésie. 
En  effet,  contrairement  à  Ranke,  nous  pensons 
que  la  pleurésie  de  l’adolescent  et  de  l’adulte 
jeune  appartient  aussi  souvent  au  stade  primaire 
qu’au  stade  secondaire.  On  n’est  pas  préparé  à 
cette  opinion  et,  à  vrai  dire,  les  conceptions  médi¬ 
cales  actuelles  restent  encore  dans  le  vague  lors¬ 
qu’il  s’agit  de  déterminer  la  place  de  la  pleuro- 
tuberculose  primitive  dans  révolution  de  l’in¬ 
fection  tuberculeuse.  Il  y  aurait  cependant  un 
intérêt  pratique  à  entreprendre  cette  étude  non 
seulement  du  point  de  vue  prophylactique,  mais 
aussi  du  point  de  vue  thérapeutique  comme  nous 
le  verrons. 

Ea  notion  de  primo-infection  tardive  va  sur¬ 
prendre  beaucoup  de  médecins  qui  considèrent, 
comme  on  l’a  enseigné  longtemps,  que  la  primo¬ 
infection  se  produit  presque  fatalement  dans  les 
premières  années  de  la  vie.  Ce  dogme  paraissait 
bien  établi  lorsqu’une  série  de  travaux  récents 
ont  apporté  des  faits  troublants  qui  prouvent  la 
fréquence  des  primo-infections  tardives.  Rappe¬ 
lons  d’abord  les  statistiques  très  importantes  des 
Américains  et  des  Scandinaves  qui,  opérant  dans 
des  miUeux  d’étudiants  et  d’infirmiers,  ont  trouvé 
à  vingt  ans  un  pourcentage  de  cuti-réactions 
négatives  de  30,  40  ét  même  50  p.  100.  Nous  avons 
nous-mêmes  apporté  à  la  Société  d’études.scien- 
tifiques  sur  la  tuberculose  (i)  les  résultats  de  nos 
recherches  faites  dans  des  milieux  analogues  ; 
sur  253  jeunes  gens  et  jeunes  filles  de  vingt  ans 
et  plus,  originaires,  pour  un  bon  nombre,  de  Paris 
ou  de  grandes  villes,  nous  avons  obtenu  55  cuti- 
réactions  négatives,  soit  plus  de  21  p.  100.  De 
même  Debenedetti  et  Foret  (i),  opérant  chez 
165  recrues  à  l’entrée  au  service  militaire,  ont  eu 
un  pourcentage  de  47  p.  100  de  réactions  négatives. 
De  tels  faits  se  passent  de  commentaire  et  prou¬ 
vent  que  la  primo-infection  est  possible  et  même 
fréquente  chez  l’adolescent  et  l’adulte  jeune  aussi 
bien  que  chez  l’enfant.  Ce  problème  eët  à  l’ordre 
du  jour  et  il  suffit  de  le  soulever  pour  susciter 
de  nouvelles  recherches  et  de  nouvelles  statis¬ 
tiques  confirmant  celles  que  nous  venons  de  rap¬ 
peler. 

(i)  Revue  de  la  tuberculose,  n»  ?,  juillet  1934. 
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I,e  fait  de  la  primo-infection  tardive  accepté, 
peut-on  admettre  que  la  plèvre  soit  quelquefois 
le  siège  de  la  lésion  tuberculeuse  initiale  ou,  tout 
au  moins,  que  la  pleurésie  soit  contemporaine  de 
la  lésion  classique  ganglio-pulmonaire  ?  Diffé¬ 
rentes  preuves  s’offrent  à  nous-;  elles  sont  d’ail¬ 
leurs  de  valeur  inégale,  les  unes  apportant  de 
simples  probabilités,  les  autres  une  certitude. 

1°  Preuves  anatomiques.  —  Constant  ou 
non,  le  «  .chancre  d’inoculation  pulmonaire»  est 
généralement  découvert  dans  la  corticalité  du 
poumon,  au  voisinage  immédiat  de  la  plèvre  ; 
les  connexions  du  poumon  et  de  sa  séreuse  sont 
intimes  et  l’atteinte  pulmonaire,  probablement 
par  voie  lymphatique  puisque  le  poumon  est  enve¬ 
loppé  dans  un  énorme  sac  lymphatique,  ne  tarde 
pas  à  s’étendre  à  la  plèvre  voisine.  On  connaît 
la  fréquence  des  scissurites,  des  symphyses  pleu¬ 
rales  au  cours  de  la  primo-infection  ;  ce  sont  là 
des  faits  qui  ont  reçu  des  vérifications  anatomi¬ 
ques  fréquentes.  Il  est  donc  logique  de  croire  que 
l’inflammation  pleurale,  qui  engendre  parfois 
la  symphyse,  peut  aussi  bien  se  traduire  par 
l’exsudation  de  Hquide. 

Da  voie  lymphatique,  à  laquelle  nous  venons  de 
faire  aUusion,  sembler  jouer  un  rôle  de  premier 
plan  dans  l’extension  de  la  tuberculose  primaire. 
La  richesse  du  réseau  lymphatique  pleural  et  ses 
connexions  expHquent  la  propagation  à  la  plèvre, 
non  seulement  de  la  lésion  pulmonaire  initiale, 
mais  aussi  des  lésions  ganglionnaires  médiasti¬ 
nales,  voire  même  abdominales.  Si  l’on  admet, 
comme  certains  auteurs,  que  les  bacilles  pénètrent 
souvent  dans  l’organisme  par  la  vpie  amygda- 
Uenne,  il  est  facile  de  suivre  le  trajet  qu’em¬ 
prunte  l’infection  bacillaire  :  chaîne  lymphatique 
cervicale,  puis  médiastinale.  En  somme,  anato¬ 
miquement,  rien  ne  s’oppose  à  ce  que  les  bacilles, 
entrés  dans  l’organisme,  atteignent  rapidement 
la  plèvre,  qu’il  y  ait  ou  non  lésion  du  parenchyme 
pulmonaire. 

Quelle  que  soit  la  voie  d’entrée  de  l’infection  ; 
amygdalienne,  pulmonaire,  intestinale,  la  plèvre 
risque  d’être,  par  la  voie  lymphatique,  immédiate¬ 
ment  ou  par  contiguïté,  l’un  dés  premiers  organes 
atteints. 

2°  Preuves  cliniques.  —  Il  existe  des  analo¬ 
gies  frappantes  entre  les  accidents  bien  connus 
de  la  primo-infection  et  certaines  pleurésies. 

C’est  d’abord  l’âge  des  sujets  :  la  pleurésie  aiguë 
primitive  s’observe  de  préférence  chez  les  adoles¬ 
cents  et  adultes  jeunes,  sujets  chez  lesquels  la 
primo-infection,  nous  l’avçns  dit,  est  très  fréquente. 

Dans  la  pleurésie,  comme  dans  la  primo- 
infection,  on  découvre  souvent,  dan  s  le  passé  très 


récent,  une  contamination  indiscutable  mais  qui 
demande  à  être  très  soigneusement  recherchée 
par  une  minütieuse  enquête. 

L’évolution  de  la  pleuro-tuberculose  primitive 
semble  calquée  sur  celle  d’un  grand  nombre  de 
primo-infections.  Le  début  est  brusque,  avec  des 
signes  généraux  intenses  ;  le  maximum  de  l’épan¬ 
chement  est  atteint  en  quelques  jours  ;  puis  les 
phénomènes  généraux  cèdent  rapidement  et  la 
résorption  du  liquide  se  fait  ensuite  dans  un  délai 
variable,  généralement  assez  bref  ;  il  ne  persiste 
alors  que  des  séquelles  radiologiques  minimes. 
N’y  a-t-il  pas  là  des  analogies  frappantes  avec  la 
primo-infection  la  mieux  caractérisée  telle  que 
nous  l’ont  fait  connaître  les  travaux  de  ces 
dernières  années  ?  La  primo-infection  est  souvent 
révélée  par  un  épisode  aigu  (typho-baciUose,  par 
exemple)  avec  signes  généraux  marqués  ;  l’examen 
radiologique  révèle  alors  la  lésion  gangUo-pulmo- 
naire  ou  une  spléno-pneumonie  qui  d’emblée  est 
assez  étendue  ;  les  signes  généraux  s’atténuent 
les  premiers  ;  plus  tard  l’ombre  pulmonaire  fond, 
ne  laissant,  à'ia  fin,  que  des  traces  insignifiantes, 
quelques  petites  taches  juxta-hilaires,  une  hgne 
de  scissurite. 

Dans  la  pleurésie  comme  dans  la  primo-infec¬ 
tion,  la  guérison  anatomique  des  lésions  n’im- 
pUque  pas  l’arrêt  de  l’infection  bacillaire.  La 
période  aiguë  passée,  ün  long  repos  reste  néces¬ 
saire  pour  parer  à  l’éventualité  d’une  tuberculose 
pulmonaire  ou  extrapulmonaire,  à  plus  ou  moins 
longue  échéance.  Dans  les  deux  cas,  le  pronostic 
immédiat  est  bon,  le  pronostic  lointain  est  fonc¬ 
tion  des  soins  prolongés  et  de  la  surveillance 
exercée  durant  les  mois  et  les  années  qui  suivent 
la  maladie  pour  éviter  tout  contact  réinfectant. 
Il  est  curieux  de  constater  qu’empiriquement  et 
en  dehors  de  toute  préoccupation  théorique,  les 
cliniciens  en  sont  arrivés  à  édicter  les  mêmes 
règles  de  prudence  pour  la  pleurésie  et  pour  la 
primo-infection.  Ne  serait-ce  pas  là  une  nouvelle 
raison  de  croire  à  l’ideiitité  de  ces  deux  manifesta¬ 
tions  tuberculeuses  ? 

D’ ailleurs  très  souvent  la  radiographie  montre 
la  coexistence  de  ces  deux  manifestations.  Lors¬ 
qu’il  s’agit  d’un  épanchement  peu  abondant  lais¬ 
sant  visible  la  région  périhilaire,  on  peut  aperce¬ 
voir  une  lésion  ganglio-puhnonaire  typique  de 
primo-infection.  D’autres  fois  on  trouve  d’un 
côté  une  lésion  ganglio-puhnonaire,  de  l’autre  un 
épanchement  pleural.  Ces  faits  étabhssent  que  la 
pleurésie  relève  parfois  de  la  primo-infection  sans 
qu’on  puisse  établir  laquelle  des  deux  lésions, 
pulmonaire  ou  pleurale,  constitue  l’accident  ini¬ 
tial  à  proprement  parler. 
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•  3°  Preuves  biologiques.  — t,a  pratique  systé¬ 
matique  et  répétée  des  réactions  tuberculiniques, 
cuti-réaction  et  intradermo-réaction,  pourrait 
seule  apporter  un  argument  irréfutable  à  notre 
thèse,  l’apparition  de  l’état  allergique  étant  con¬ 
temporaine  du  début  de  la  pleurésie.  Nous  avouons 
que  cette  preuve  formelle  nous  manque,  parce  que 
nous  ignorons  toujours  l’état  antérieur  de  nos 
malades,  ha  cuti-réaction  n’est  malheureusement 
pas  encore  entrée  dans  les  habitudes  médicales 
malgré  son  extrême  simplicité  et  l’importance 
des  renseignements  qu’elle  fournit,  si  bien  que,  à 
l’occasion  d’une  pleurésie,  rien  ne  nous  permet 
d’affirmer  avec  une  certitude  absolue  que  la  tuber¬ 
culisation  est  récente  et  nous  devons  nous  con¬ 
tenter  d’arguments  de  moindre  valeur  et  criti¬ 
quables.  Une  fois  seulement,  nous  avons  eu  l’oc¬ 
casion  d’observer  une  jeune  fille  d’une  vingtaine 
d’années  atteinte  de  pleurésie  tuberculeuse  primi¬ 
tive.  Cette  jeune  fille  examinée  peu  de  mois  aupa¬ 
ravant  était  indemne  de  toute  manifestation 
bàcillaire  et  présentait  une  intradermo-réaction 
négative  à  la  tuberculine.  Cette  observation  pos¬ 
sède  une  valeur  théorique  considérable  et  nous 
sommes  convaincus  que  des  faits  de  ce  genre 
deviendront  d’observation  banale  le  jour  où 
l’habitude  sera  prise  de  répéter  systématiquement 
les  réactions  tuberculiniques  chez  tous  les  sujets 
jeunes.  Au  risque  de  nous  redire,  nous  insistons 
sur  l’intérêt  non  pas  seulement  théorique  de  la 
cuti-réaction,  mais  aussi  sur  son  intérêt  pratique  ; 
elle  permet  le  diagnostic  facile  de  la  primo- 
infection,  et  l’on  sait  l’importance  de  ce  diagnostic 
et  les  sanctions  qu’il  comporte. 

Conclusion.  —  Il  est,  à  l’heure  actuelle,  impos¬ 
sible  de  pousser  plus  avant  la  solution  du  pro¬ 
blème  des  pleurésies.  Ua  pleurésie  est-eUe,  dans 
certains  cas,  la  manifestation  initiale  de  la  tuber¬ 
culose  ou  bien  n’est-elle  que  la  conséquence  d’une 
lésion  pulmonaire  ou  ganglionnaire  de  peu  anté¬ 
rieure  à  elle,  nous  ne  pouvons  le  savoir.  Ce  qu’il 
importe  de  retenir  c’est  que,  chez  le  sujet  jeune, 
la  pleuro-tuberculose  primitive  constitue  très 
souvent  l’une  des  manifestations  de  la  primo¬ 
infection,  la  manifestation  généralement  la  plus 
bruyante,  d’où  son  intérêt  primordial  pour  le 
dépistage  de  la  tuberculose  dès  son  début. 

Cette  conception  comporte  des  conséquences 
pratiques  très  importantes  : 

1°  Dans  un  cas  de  pleurésie  il  faut  toujours 
rechercher  la  contamination  récente  ;  on  la  trouve 
très  souvent .  si  l’on  fait  une  enquête  serrée. 

2°  Dans  la  pleurésie,  comme  dans  les  formes 
liabitueUes  de  primo-infection,  l’abstention  de 
toute  thérapeutique  locale  est  une  règle  générale. 
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De  traitement  a  seulement  pour-  but  de  remonter 
l’état  général. 

3°  Dans  toute  pleurésie,  l’éloignement  du  con¬ 
tage  est  nécessaire.;  il  importe,  au  premier  chef, 
de  soustraire  le  malade  aux  apports  bacillaires 
répétés  durant  cette  période  initiale  de  l’infection 
tuberculeuse. 

4°  Toute  pleurésie  doit  être  suivie,  une  fois  la 
période  fébrile  passée,  d’une  cure  de  repos  sur¬ 
veillée  et  prolongée,  de  six  mois  environ. 


CAVERNES  RÊTRO=HILAIRES 
ET 

LOBE  INFÉRIEUR 

Pierre  PRUVOST  et  M.  LEBLANO 

En  radiologie,  bien  des  erreurs  sont  commises 
parce  qu’on  cherche  à  demander  aux  rayons  X 
plus  qu’ils  ne  peuvent  donner  ;  on  exagère  en 
dépassant  les  limites  de  l’interprétation  permise. 
C’est  ainsi  que  le  professeur  Emile  Sergent  a 
bien  montré  que  la  lecture  isolée  des  images  radio¬ 
graphiques  ne  permettait  pas  de  faire  un  diagnos¬ 
tic  de  nature,  des  images  cavitaires  analogues  pou¬ 
vant  se  rencontrer  dans  la  tuberculose,  le  cancer, 
les  abcès. 

D’autres  erreurs  proviennent  de  l’insuffisance 
de  l’exploration.  On  se  contente  trop  souvent  d’exa¬ 
miner  le  thorax  de  face  ou  de  dos,  alors  qu’en 
complétant  par  un  examen  de  profil  on  révèle  soit 
une  image  jusqu’alors  méconnue,  soit  des  rapports 
dont  il  était  impossible  de  se  rendre  compte  au¬ 
paravant.  ^ 

C’est  sur  ce  point  que  nous  voudrions  insister 
en  montrant  combien  la  question  des  cavernes 
dites  hilaires  mérite  d’être  revisée. 

I.  Il  est  impossible  de  faire  un  dia¬ 
gnostic  topographique  sans  avoir  recours 
aux  positions  croisées.  —  Il  est  bien  évident 
en  effet  qu’un  examen  radiologique  pratiqué  en 
position  ordinaire,  le  sujet  étant  debout,  de  face  ou 
de  dos,  ne  donne  qu’une  projection  des  diffé¬ 
rents  plans  sans  renseigner  sur  la  situation  en 
profondeur  des  images.  Et  cependant,  on  voit 
éncore  de  temps  en  temps  des  déductions  topo¬ 
graphiques  tirées  de  telles  radiographies. 

Il  est  indispensable,  pour  avoir  la  notion  de  relief, 
de  profondeur  ou  de  situation,  de  comparer  ces 
premières  images  à  celles  que  fournit  un  examen 
soit  en  position  oblique,  soit  surtout  en  position 
transverse. 
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MM.  Armand-Delille  et  Lestocquoy  avaient 
bien  insisté  sur  l’importance  de  ces  données  pour 
interpréter  sans  erreur  les  images  d’adénopathies 
hilaires  ou  trachéo-bronchiques. 

De  notre  côté,  nous  avons  montré  les  erreurs 
qu’on  commettait  en  explorant  les  cavités  du 
pneumothorax  sur  un  simple  examen  antéro¬ 
postérieur  :  on  les  méconnaît  parfois,  on  les  juge 
peu  étendues  alors  qu’elles  sont  assez  vastes  (i), 
si  on  n’associe  pas  à  celui-ci  l’exploration  en 
position  transverse. 

Il  en  est  de  même  pour  les  images  cavitaires. 
Nous  avions  déjà  rappelé  que  les  examens  en  dif¬ 
férentes  positions  permettaient  de  différencier 
les  vraies  des  fausses  images  cavitaires;  ils  per~ 
mettent  encore  de  situer  convenablement  les  cavernes 
ainsi  décelées  (2). 

Des  cavernes  qui  paraissent  occuper  tout  le 
sommet  n’en  occupent  qu’une  partie  ;  des  ca¬ 
vernes  qui  semblent  être  adhérentes  à  la  paroi 
sur  toute  leur  surface  ne  le  sont  presque  pas  et 
peuvent  même  être  décollées  malgré  les  apparences 
trompeuses  fournies  par  la  position  ordinaire. 

II.  L’étude  des  cavernes  «  dites  hi¬ 
laires  »,  en  réalité  rétro-hilaires,  montre 
bien  l’intérêt  de  ces  examens  en  positions 
diverses.  —  Il  est  assez  courant  d’observer  — 
surtout  chez  des  tuberculeux  ■ —  des  images  cavi¬ 
taires,  avec  ou  sans  niveau  liquidien,  qui  se 
projettent  dans  la  région  du  hile. 

«  De  telles  cavernes  sont-elles  vraiment  hilaires  ? 
Nous  ne  saurions  le  dire  sans  examiner  le  malade 
de  profil,  sans  prendre  un  cliché  de  cette  façon. 
Très  souvent  nous  avons  vu  l’illusion  se  dissiper 
et  l’image  cavitaire  se  dessiner  franchement  en 
arrière  du  hile,  près  de  la  paroi  postérieure  (3).  » 

Dans  la  Revue  critique  de  pathologie  et  de  thé¬ 
rapeutique  déjà  signalée,  nous  rapportions  le  cas 
de  malades  porteurs  de  cavernes  «  dites  hilaires  » 
qui  toutes  étaient  postérieures,  comme  en  témoi¬ 
gnent  les  schémas  que  nous  avions  joints  au  texte. 

Sans  vouloir  généraliser,  il  est  intéressant  de 
noter  qu’une  constatation  du  même  genre  inté¬ 
resse  les  cavernes  en  général.  Très  souvent,  pour 
ne  pas  dire  presque  toujours,  quand  on  prend 
soin  d’associer  les  deux  explorations  de  face  et  de 
profil,  on  se  rend  compte  que  les  cavernes  sont 
postérieures,  qu’elles  se  rencontrent,  autrement 

(1)  P.  Pruvost,  Brincourt  et  Bivieratos,  Intérêt  ce  la 
position  trausverse  dans  l’exploration  radiologique  des  affec¬ 
tions  pleuro-pulinonaires  (Revue  critique  de  pathologie  et  de 
thérapeutique,  n”®  5  et  6,  1934). 

(2)  P.  Pruvost  et  Henrion,  Revue  de  la  tuberculose,  n»  5, 

1933. 

(3)  P,  Pruvost,  Ba  position  du  malade  dans  l’exploration 
radiologique  de  l’appareil  respiratoire  (V Hôpital,  B.,  janvier 

'i333).  • 
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dit,  dans  la  moitié  postérieure  de  l’hémithorax. 
Depuis  que  nous  examinons  systématiquement 
nos  malades  en  position  transverse,  nous  n’avons . 
que  très  rarement  constaté  des  cavernes  anté¬ 
rieures  :  ou  bien  encore,  il  s’agissait  de  cavernes 
postérieures  qui,  petit  à  petit,  avaient  gagné  la 
face  antérieure  du  thorax,  comme  cela  arrive 
maintesfois,  au  sommet  en  particulier,  où  l’espace 
est  plus  restreint. 

Si  nous  revenons  aux  cavernes  «  dites  hilaires  » 
ou  plutôt  à  projection  liilaire,  nous  ne  pouvons 
mieux  faire  que  de  reproduire  ici  quelques  clichés 
choisis  parmi  les  cavernes  de  cette  région.  Nos 
observations  n’ont  pas  besoin,  d’être  commentées 
longuement  :  la  situation  de  ces  images  est  évi¬ 
dente,  la  conclusion  s’impose. 

La  clinique  d’ailleurs  ne  doit  jamais  être  omise, 
elle  doit  toujours  guider  l’examen  radiologique,  et 
dans  le  cas  qui  nous  intéresse  elle  apporte  la 
preuve  de  ce  que  nous  avançons,  puisque  presque 
toujours  ces  cavernes  se  manifestent  par  un  foyer 
de  râles  perçus,  en  arrière,  près  de  la  coloime  verté¬ 
brale,  à  la  partie  moyenne.  Ne  devraient-elles 
pas  être  muettes  ou  presque  muettes  si  elles 
étaient  profondes  et  isolées  dans  la  région  du  hile  ? 

M.  Stéphani  avait  déjà  rapporté  dans  son  ou¬ 
vrage  une  radiographie  représentant  une  caverne 
à  projection  hilaire  :  sur  une  radiographie  de  pro¬ 
fil  elle  apparaissait  postérieure. 

M.'  Cord  (4)  a  fait  de  ces  cavernes  une  étude 
approfondie.  Il  a  bien  montré,  à  l’aide  de  coupes 
du  thorax  chez  des  sujets  congelés,  que  les  organes 
du  hile  prenaient  trop  de  place  pour  permettre  le 
développement  de  cavernes  en  cet  endroit  ;  celles- 
ci  ne  pouvaient  se  développer  qu’en  avant  du  hile, 
dans  une  zone  restreinte,  bien  qu’aucune  obser¬ 
vation  n’en  signale  encore  l’existence,  et  surtout 
en  arrière  dans  une  zone  précosto-vertébrale,  où 
se  rencontrent  la  plupart  des  cavités  citées  dans 
les  observations  qui  nous  intéressent. 

III.  11  n’y  a  pas  de  cavernes  hilaires, 
mais  des  cavernes  du  lobe  inférieur.  —  Ici 
encore  l’examen  de  profil  est  d’un  grand  secours, 
quoique  utilisé  trop  rarement.  C’est  lui  qui 
permet  de  suivre  le  trajet  de  la  grande  scissure, 
laquelle,  partie  en  haut  et  en  arrière  de  la  troisième 
côte,  traverse  obliquement  tout  l’hémithorax  : 
on  l’aperçoit  très  souvent  fibreuse,  sous  forme 
d’une  ligne  épaisse  et  opaque.  Au-dessus  d’elle,  se 
trouve  le  lobe  supérieur,  au-dessous  le  lobe  infé¬ 
rieur.  Or,  c’est  à  la  partie  supérieure  de  celui-ci, 
dans  l’angle  formé  par  la  scissure  et  la  paroi  pos- 

(4)  Étude  clinique  et  thérapeutique  des  cavernes  tuber¬ 
culeuses  précosto-vertébralcs  (Thèse  de  Paris,  1934,  chez 
Arnctte,  éditeur). 
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térieure,  que  se  projettent  la  plupart  du  tenipsles 
cavernes  à  «  projection  hilaire  ».  Ce  sont  donc  des 
cavernes  du  lobe  inférieur,  malgré  la  position 
relativement  haute  qu’elles  occupent  en  position 
frontale. 

Telles  sont  les  réfiexions  et  constatations  que 
nous  avons  faites  maintes  fois  à  Tenon  et  ailleurs, 
que  M.  Cord  a  confirmées,  développées  et  argu¬ 
mentées  à  l’aide  de  nombreuses  observations. 

IV.  La  situation  profonde  de  ces  ca¬ 
vernes  rétro-hilaires  comporte  des  déduc¬ 
tions  thérapeutiques  de  premier  ordre.  — 
Certes,  elles  seront  parfois  adhérentes  à  la  paroi 
postérieure  et  le  décollement  pleural  sera  quelque¬ 
fois  impossible.  On  aurait  tort  cependant  de  s’en 
tenir  aux  apparences,  et  nous  sommes  parvenus 
bien  des  fois  à  réaliser  un  pneumothorax  efficace 
alors  que  ces  cavernes  paraissaient  accolées  à  la 
paroi  et  même  déformées  par  des  adhérences. 
Une  des  grosses  cavernes  à  laquelle  nous  faisions 
allusion  dans  un  article  précédent  (i)  fut  ainsi 
séparée  de  la  paroi  malgré  le  caractère  anguleux 
de  ses  contours,  et  ne  fut  retenue  à  sa  partie 
supérieure  que  par  l’extrémité  de  la  grande  scis¬ 
sure  épaissie.  Le  lobe  supérieur,  complètement 
libéré,  avait  basculé  autour  de  cette  sorte  de  char¬ 
nière,  il  était  tombé  en  avant  de  la  caverne  qui, 
petit  à  petit,  avait  diminué  de  dimensions  et 
était  disparue. 

Le  pneumothorax  est  donc  à  tenter  tout  d’abord 
et  donnera  souvent  de  bons  résultats.  S’il  est  im¬ 
possible,  si  des  adhérences  empêchent  de  libérer 
la  cavité,  si  celle-ci  reste  plaquée  à  la  paroi, 
mieux  vaut  ne  pas  persister. 

Il  reste  en  effet  un  autre  traitement  à  opposer 
à  de  telles  cavernes. 

M.  Cord  a  montré  en  effet  que  la  phrénicec- 
tomie  était  ici  une  méthode  de  choix  donnant  66  p. 
100  de  guérisons  à  longue  échéance.  Nos  résultats 
ont  été  moins  brillants.  Il  n’en  reste  pas  moins 
que  le  succès  fréquent  de  la  phrénicectomie 
s’explique  ici  assez  facilement,  comme  il  le  dit. 
Ls  lobe  inférieur  n’est-il  pas  tributaire  du  dia¬ 
phragme,  comme  le  professeur  Émile  Sergent 
l’avait  signalé  il  y  a  quelques  années,  le  lobe  supé¬ 
rieur  suivant  au  contraire  les  mouvements  des 
côtes  ?  L’immobilisation  ou  l’ascension  del’hémi- 
diaphragme  aura  donc  des  chances  d’agir  davan¬ 
tage  sur  les  cavernes  de  ce  lobe.  En  outre  il  n’est 
pas  illogique  de  penser,  dit  M.  Cord,  que  la  bar¬ 
rière  fibreuse  de  la  grande  scissure,  quand  elle 
existe,  «  arrête  la  détente  de  l’axe  longitudinal 
après  paralysie  du  diaphragme  et  la  maintient 

(i)  Revue  critique  de  pathologie  et  de  thérapeutique,  n“»  3  et  6, 
1934. 
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élective  au  seul  profit  du  lobe  inférieur.  De  plus, 
la  symphyse  pleurale  limite  l’écartement  ins¬ 
piratoire  des  côtes,  favorisant  l’action  de  la  phré¬ 
nicectomie  à  laquelle  elle  apporte  le  point  d’appui 
indispensable  à  son  efScacité  ». 

Ces  données  permettraient  jusqu’à  un  certain 
point  de  discuter  l’opportunité  d’une  phrénicec¬ 
tomie  d’emblée  dans  certains  cas  de  cavernes  iso¬ 
lées  anciennes  précosto-vertébrales,  entourées  de 
tissu  rétractile  et  de  S3miphyse  interlobaire. 

Ici,  contrairement  à  ce  qui  existe  pour  les  lésions 
du  lobe  supérieur,  la  phrénicectomie  ne  serait  pas 
un  inconvénient  dans  le  cas  où  une  thoracoplastie 
devrait  être  ultérieurement  pratiquée. 

La  révision  de  cette  question  des  cavernes  hi¬ 
laires  pu  plutôt  rétro-hilaires,  à  projection  hilaire, 
n’a  donc  pas  seulement  un  intérêt  didactique. 
Celui-ci  serait-il  le  seul,  qu’il  aurait  attiré  l’attention 
sur  ritnportance  des  examens  en  position  trans¬ 
verse,  qui  rendent  des  services  si  appréciables 
dans  les  affections  des  poumons  et  des  plèvres  et 
dans  la  conduite  de  leur  traitement. 


LA  PRIMO-INFECTION 
TUBERCULEUSE 
DANS  L’ARMÉE 

B.  LE  BOURDELLÈS 

Professeur  au  Val*  de- Grâce. 

Des  travaux  récents  ont  posé  à  nouveau  le 
problème  de  la  fréquence,  dans  la  race  blanche, 
de  la  primo-infection  de  l’adulte.  Classiquement, 
elle  était,  on  le  sait,  considérée  comme  très  rare. 
En  1914,  Léon  Bernard,  Rist  et  Ameuille,  avaient 
signalé  la  discrétion  habituelle,  dans  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  de  l’adulte,  des  lésions  gan¬ 
glionnaires,  qùjl  s’oppose  aux  constats  de  l’autopsie 
chez  les  enfants.  Cette  intégrité  relative  des 
ganglions,  Coniparable  à  celle  du  phénomène 
de  Koch,  témoigne  de  l’état  d’allergie.  La  radio¬ 
graphie  a  montré  elle  aussi  cette  extrême  rareté 
chez  ‘l’Européen  adulte  du  complexe  primaire, 
ganglio-pulmonaire  ;  les  images  indiscutables, 
traduisant  l'hj^erplasie  des  ganglions  bronchiques, 
y  sont  ■  peu  fréquentes. 

Ces  exceptions  à  la  règle  ont  paru  si  rares 
qu’elles  ont  presque  toujours  été  publiées,  tels  les 
faits  relatés  par  Buffé  et  David  ;  par  Sergent, 
Cottenot  et  Durand  ;  par  Lemierre,  Léon-Kind.- 
berg  et  Et.  éemard;  par  Gain  et  Hillemand;  par 
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L.  Bernard,  Salomon  et  Lelong  ;  par  Gamma.  Il 
s’agit  presque  toujours  de  sujets  d’origine  rurale, 
exposés  en  milieu  urbain  à  une  contagion  grave, 
et  qui  présentent  peu  après  les  signes  cliniques  et 
radiologiques  d’une  primo-infection  souvent  mor¬ 
telle. 

La  rareté  de  ces  manifestations  paraissait  aisé¬ 
ment  explicable,  du  fait  des  premières  statis¬ 
tiques  relatives  à  la  cuti-réaction  et  qui  montrent 
que,  dans  les  grandes  villes,  l’adulte  est  fresque 
toujours  allergique.  ! 

Cependant  ces  données  classiques  sont  abparues 
trop  absolues  à  certains  auteurs,  et  des  opinions 
différentes  tendent  à  se  faire  jour. 

H  y  a  un  an,  J.  Troisier,  Bariéty,  De  Sanctis- 
Monaldi  et  Nico  (i)  publiaient  quatre  observa¬ 
tions  de  primo-infection  tuberculeuse  dhez  l’a¬ 
dulte  jeune,  avec  complexe  primaire  radiologique, 
évolution  fébrile  à  type  de  t5q)bo-bacillose,  et 
érythème  noueux.  De  ces  quatre  malades!  un  seul 
était  d’origine  citadine.  L’évolution  fut  bénigne. 
Les  auteurs  estimaient  que,  contrairement  à 
l’opinion  courante,  les  primo-infections  de  l’a¬ 
dulte,  patentes  ou  occultes,  peuvent  être  assez 
fréquentes,  et  qu’une  enquête  s’imposait  dans  nos 
collectivités  universitaires,  militaires  ou  hospita¬ 
lières,  aux  fins  d’établir  la  proportion  exacte  de 
sujets  réceptifs  et  de  proposer  des  mesures  prophy¬ 
lactiques  dans  le  même  sens  qui  préside  à  l’étude 
de  la  tuberculose  de  l’enfant. 

Courcoux,  Bidermann,  Alibert  et  Bucquoy,  chez 
des  étudiants  et  infirmières  à  cuti  primitivement 
négative,  et  exposés  ultérieurement  à  la  contagion, 
ont  observé,  en  même  temps  que  le  visage  de  la 
réaction  tuberculinique,  l’apparition  des  signes 
cliniques  et  radiologiques  de  la  primo-infection. 

Tout  récemment,  Vaucher,  à  Strasbourg,  a  pu 
noter  de  même  chez  des  étudiants  des  faits  de 
primo-infection. 

L’on  est  d’accord  d’autre  part  - pour  admettre 
comme  très  variable,  selon  les  milieux,  la  fré¬ 
quence  des  cuti-réactions  positives.  L^s  statis¬ 
tiques  anciennes  portaient  à  89  p.  loS  (Grysez 
et  LetuUe),  95  p.  100  (Hamburger  ef:  Monti), 
97  p.  100  (Marfan  et  Mioch)  le  pourcentage 
des  sujets  adultes  allergiques.  Mais  il  s’agit  là 
de  chifltres  obtenus  en  milieu  urbain,  et  à  une 
époque  où  la  prophylaxie  en  milieu  familial 
n’était  pas  organisée  comme  elle  l’est  aujourd’hui. 
Dans  les  pays  à  morbidité  faible  des  chiffres  très 
différents  ont  été  obtenus. 

(i)  Troisier,  Bariéty,  De  Sancïis-Monaldi  et  Nico, 
Primo-infectiou  tuberculeuse  de  l’adulte  (Bull.  Soc.  méd. 
dçs  hâp.  de  Paris,  séance  du  19  novembre  1933,  p.  1302).  — 
TROismR  et'  Bariéty,  Sur  la  primo-infection  tuberculeuse' 
(Paris  méimlf  24»  année,  n”  i,  6  janvier  1934,  p.  23), 


En  Norvège,  Heimbeck  à  Oslo  trouve  seule¬ 
ment  66  p.  100  de  sujets  allergiques.  Les  élèves 
infirmières  de  l’hôpital  d’Ulleval  ne. donnent  à 
leur  entrée,  de  vingt  à  vingt  et  un  ans,  qu’un 
pourcentage  de  réactions  positives  de  48  p.  100. 
Anders  Kristerson,  à  Ulleval  également,  trouve 
59  p.  100. 

En  Amérique,  Lees  et  Myers,  à  l’Université 
de  Minnesota,  trouvent  32,5  p.  100  de  réactions 
positives.  Herman  Baetjer  et  DouU,  à  l’Univer¬ 
sité  John  Hopkins  et  à  Western  Reserve,  trouvent 
56,9  p.  100. 

En  France  même,  depuis  quelques  années, 
l'indice  tuberculinique  est  apparu  à  nombre 
d’auteurs  plus  faible  qu’on  ne  l’estimait  autrefois. 
C’est  ainsi  qu’en  1927,  Phélebon  faisait  connaître 
les  résultats  d’une  enquête  en  milieu  rural. 
De  1921  à  1926,  3  182  sujets  donnèrent  883  réac¬ 
tions  positives,  soit  27,74  P-  100.  A  dix-huit  ans, 
le  pourcentage  des  réactions  positivés  n’était  que 
de  7,29  p.  100  ;  il  s’élevait  à  24,63  p.  100  à  dix- 
neuf  ans  :  à  42,79  p.  200  à  vingt  ans  ;  à  52,87  p.  100 
à  vingt  et  un  ans.  A  vingt-cinq  ans,  l’on  attei¬ 
gnait  le  maximum  de  61,65  P-  100. 

Plus  récemment  Courcoux  (2),  chez  les  étu¬ 
diants  et  infirmières  affectés  à  son  service  de 
phtisiologie,  trouve  seulement  75  à  80  p.  100  de 
réactions  positives.  Parmi  les  sujets  à  cuti  néga¬ 
tive,  le  virage  de  la  réaction  a  été  fréquemment 
observé  après  un  séjour  de  quelques  mois  en  ser¬ 
vice  hospitalier. 

Enfin  Stiassnie  (3),  opérant  à  Clermont- 
Ferrand,  dans  une  ville  de  province,  aux  usines 
Michelin,  milieu  intermédiaire  au  milieu  rural 
et  au  milieu  parisien,  trouve  à  quinze  ans 
44,7  p.  100  de  sujets  réceptifs  ;  et  35,8  p.  100 
seulement,  en  éliminant  les  sujets  notoirement 
soumis  à  une  contagion  tuberculeuse  massive. 


Cet  accroissement  progressif  de  la  réceptivité 
des  sujets  de  race  blanche,  tel  que  le  laissent 
pressentir  les  statistiques,  paraît  devoir  créer 
pour  l’armée  des  problèmes  importants  ;  le  fait 
est  de  nature  à  modifier,  dans  ce  milieu  d’adultes 
jeunes,  les  aspects  chniques  de  la  tuberculose  et 
les  règles  de  sa  prophylaxie.  L’on  a  observé  depuis 
longtemps  dans  l’armée  la  primo-infection,  mais 

(2)  Courcoux,  Bidermann,  Alibert  et  Bucquoy, 
I,’examen  médical  des  étudiants  eu  médecine  et  des  inflr- 
miéres  (Société  d’études  scientifiques  de,  la  tuberculose,  séance 
du  12  mai  1934). 

(3)  J.  Stiassnie,  Sur  la  fréquence  variable  selon  le  milieu 
des  cuti-réactions  positives  {Rcvttc  la  iaberçulose,  8, 
octobre  1934,  p.  821). 
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elle  y  est  considérée  comme  l’apanage  des  contin¬ 
gents  coloniaux  et  surtout  des  sujets  de  race  noire 
qui  ont  donné  à  Borrel  l’occasion  d’une  étude, 
demeurée  classique,  de  ses  aspects  '  cliniques 
habituels.  Chez  l’Européen,  il  apparaît  que  la 
majorité  des  atteintes  relève  de  la  surinfection 
endogène  ;  nous  avons  eu,  il  y  a  quelques  années, 
l’occasion  de  développer,  avec  Pilod  (i),  les  argu¬ 
ments  qui  militent  en  faveur  de  cette  conception. 

Des  faits  nouveaux  doivent-ils  conduire  aujour¬ 
d’hui  à  sa  révision  ? 

En  ce  qui  concerne  la  réceptivité,  la  situation 
paraît  bien  s’être  modifiée  ;  le  pourcentage  élevé 
de  sujets  neufs,  décelé  dans  certaines  campagnes 
par  Phélebon,  laisse  à  penser- que  dans  l’armée, 
qui  reçoit  tant  de  recrues  d’origine  rurale,  la 
proportion  des  réceptifs  a  du  de  même  augmenter. 
Il  semble  bien  en  être  ainsi,  si  l’on  en  croit  les 
résultats  d’une  petite  enquête  menée  par  Debe- 
nedetti  et  Foret  (2),  sur  des  jeunes  soldats  récem¬ 
ment  arrivés  au  corps.  Sur  163  sujets  éprouvés 
par  la  tuberculino-réaction,  86,  soit  52,70  p.  100 
seulement,  ont  donné  des  réactions  positives.  Chez 
les  citadins,,  le  pourcentage  a  été  66,66  p.  100, 
chez  les  ruraux  de  43,81  p.  100.  Cette  enquête 
limitée  paraît  indiquer  que  le  pourcentage  des 
sujets  réceptifs,  dans  les  contingents  européens, 
apparaît  très  supérieur  au  chiffre  admis  encore  il 
y  a  quelques  années,  15  à  20  p.  100.  Il  est  très 
probablement  voisin  de  50  p.  100.  Des  résultats 
de  Debenedetti  sont  à  rapprocher  de  ceux  signalés 
également  en  miliéu  militaire,  par  Arborelius, 
qui,  à  Stockholm,  dans  une  enquête  portant  sur 
3  288  jeunes  recrues,  a  trouvé  seulement  75,3  p.  10 
de  sujets  positifs. 

Dans  les  contingents  coloniaux,  par  contre, 
l’évolution  paraît  inverse.  Il  n’est  pas  douteux 
que  la  tuberculisation  des  indigènes  ne  progresse 
rapidement  au  contact  des  Européens,  dans  les 
régions  restées  jusqu’ici  indemnes.  Ee  fait  e.st 
patent  en  Afrique  du  Nord,  où  les  indigènes  se 
montrent  allergiques  dans  la  proportion  de 
40  p.  100  dans  les  villes  où  ils  côtoient  les  Euro¬ 
péens,  de  22  p.  100  seulement  dans  les  oasis 
sahariennes,  l’indice  tuberculinique  tombant, 
dans  certains  groupements  sahariens  isolés,  à 
18  p.  100  (Foley)  (3). 

(1)  Pilod  et  Ive  Bourdellùs,  Prophylaxie  de  la  tuber- 
ailose  dans  l’armée  (licvue  de  la  tuberculose,  1931,  p.  70). 

(2)  De  Benedetti  et  Foret,  Résultats  de  la  cuti-réaction 
de  la  tuberculose  chez  165  recrues  à- l’entrée  au  service 
militaire  (Soc.  d'études'  scientifiques  de  la  tuberculose,  séance 
du  12  mai  1934). 

(3)  Foley,  Mœurs  et  médecine  des„Touareg  de  l’Ahag^ar 
(Archives  de  Vlnstitut  Pasteur  d'Algérie,  t.  VIII,  n”  2,  juin 

•  I9.1b,  p.  233). 
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Un  exemple  plus  récent,  et  très  impressionnant, 
en  est  donné  par  les  résultats  d’une  enquête 
menée  en  A.  E.  F.  par  Boisseau  et  Nodenot  (4). 
I  592  réactions  ont  été  pratiquées,  212  ont  été 
positives,  soit  une  moyenne  de  13,31  p.  100. 
Mais  dans  les  grandes  agglomérations  de  la  colo¬ 
nie,  la  proportion  des  résultats  positifs  est  plus 
élevée,  et  eu  progression  constante.  C’est  ainsi 
que  dans  les  écoles  de  Brazzaville,  le  pourcentage 
des  sujets  allergiques,  de  4,12  p.  100  en  1929, 
passe  en  1931  à  21  p.  100,  et  atteint  en  1933 
34,77  p.  100.  A  Brazzaville  également,  la  propor¬ 
tion  des  adultes  allergiques  s’élève  à  44,46  p.  100 
(population  urbaine  45,56  p.  100  ;  population 
rurale  des  environs  33,34  p.  100  ;  population 
flottante  53,5  p.  100).  Des  travailleurs  du,  Congo- 
Océan,  quittant  les  chantiers,  se  sont  montrés  aller¬ 
giques  dans  la  proportion  de  53  p.  100.  Et  les 
auteurs  concluent  de  leur  travail  que  l’on  s’ache¬ 
mine  rapidement  vers  l’imprégnation  totale  de 
la  population  indigène  de  l’A.  E.  F.  par  le  bacille 
de  Koch. 

Rappelons  qu’au  Cameroun,  avant  la  guerre, 
Ziemann  n’avait  trouvé  que  4  à  6  p.  100  de  réac¬ 
tions  positives. 

En  A.  O.  F.,  l’indice  tuberculinique  est  de 
même  en  augmentation  rapide  ;  l’indice  moyen 
était  en  1912  de  12,3  p.  100,  stationnaire  en  1925 
à  12,2  p.  100  ;  il  est  passé  en  1929  à  44  p.  100, 
variant  de  23  à  82  p.  100  selon  les  régions  (Mathis 
et  Durieux)  (5). 

Ainsi,  dans  les  pays  de  nouvelle  colonisation, 
l’indice  tuberculinique  se  rapproche  rapidement 
non  seulement  des  pourcentages  observés  dans 
nos  vieilles  colonies,  et  en  Indochine,  région 
anciennement  tuberculisée,  mais  aussi  des  indices 
des  pays  européens,  tels  qu’ils  résultent  des  tra¬ 
vaux  les  plus,  récents: 

Nous  ajouterons  enfln  qu’il  subsiste  quelques 
inconnues,  dans  ce  problème  de  la  tuberculose 
dans  l’armée.  C’est  tout  d’abord  l’absence  d’anté¬ 
cédents  héréditaires  ou  personnels  avérés,  dans 
la  moitié  des  cas  environ.  Cela  ne  veut  pas  dire 
que  ces  cas  relèvent  d’une  contagion  ;  trop  de  faits 
permettent  de  :  soupçonner  que  la  contagion 
occulte  en  milieu  familial  ou  social  est  extrême¬ 
ment  fréquente.: 

Il  existe  dans  l’armée  un  certain  nombre  de 
malades  dont  l’affection  relève  notoirement  de,  la 

(4)  Boisseau  et  Nodenot,  Enquête  épidémiologique  sur 
la  tuberculose  en  A.  E.  F.,  depuis  la  cuti-tuberculination 
(Bull.  Soc.  path.  exot.,  octobre  1934). 

(5)  Mathis  et  Durieux,  Considérations  sur  la  tubercu¬ 

lose  en  A.  O.  F.  (Bull.  Soc.  path.  exot.,  1930,  séance  du 
13  avril,  p.  583).’!  .  ■  '  ■ 
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suiiofectiou  e^dogène  :  ce  sont  ceiix  chez  lesquels 
la  radiographie  démontre  l’existence,  à  côté  des 
lésions  fraîches,  de  séquelles  radiologiques  de  la 
primo-infection,  notamment  des  noyaux  fibro- 
calcaires.  Mais  la  présence  de  ces  séquelles  est 
loin  d’être  la  règle  actuellement  chez  nos  malades  ; 
pour  notre  part,  nous  ne  les  relevons  actuellement 
que  dans  6  p.  100  des  cas  environ,  hà  encore, 
nous  savons  que  l’infection  ancienne  peut  être, 
radiographiquement,  entièrement  occulte. 

Une  autre  inconnue  est  constituée  par  les  formes 
ulcéro-caséeuses  rapidement  extensives,  sans  lé¬ 
sions  ganglionnaires  radiologiquement  appré- . 
ciables  ;  ^on  peut  se  demander  si  ces  formes  graves 
de  la  maladie,  dans  lesquelles  la  résistance  du 
terrain  apparaît  si  médiocre,  ne  relèvent  pas  d’une 
primo-infection  méconnue,  à  tm  âge  où  les  réac¬ 
tions  hyperplasiques  du  tissu  lymphoïde  sont 
moins  intenses  que  chez  l’enfant  ;  elles  peuvent 
aussi  témoigner  simplement  d’une  allergie  faible. 


Devant  les  problèmes  ainsi  actuellement  posés, 
nous  pensons  intéressant  de  verser  au  débat  les 
résultats  de  l’étude  clinique  que  nous  avons  pu 
poursuivre,  pendant  cinq  ans,  en  milieu  miütaire, 
au  service  régional  de  tuberculeux  de  l’hôpital 
Percy.  Ce  service  reçoit  tous  les  malades  des  hôpi¬ 
taux  militaires  de  la  région  de  Paris  atteints  de 
tuberculose  pulmonaire  avec  expectoration  bacil¬ 
lifère,  dans  l’attente  du  règlement  de  leur  réforme 
ou  de  leur  mise  en  congé.  Il  s’agit  donc  d’un  service 
d’attente,  où  les  malades  ne  séjournent  en  prin¬ 
cipe  que  peu  de  semaines,  leur  évolution  ne  pou¬ 
vant  être  toujours  suivie;  maispourtoustmeobser- 
vation  cHnique  et  radiologiqueest établie.  Nous  di¬ 
rons  tout  de  suite  que  les  résultats  de  notre  étude 
paraissent  bien  montrer  que  la  primo-infection 
semble  demeurer  assez  rare  dans  l’armée,  et  que  la 
majorité  des  atteintes  paraît  relever  toujours 
de  la  surinfection  endogène. 

Nous  avons  recherché  en  efEet  quelle  était  la 
fréquence  du  complexe  radiologique  primaire  ; 
hypertrophie  ganglionnaire  et  foyer  parahilaire. 
L’on  sait  la  valeur  de  ce  test,  qui  demeure  cepen¬ 
dant  incomplet,  l’exploration  des  groupes  ganglion¬ 
naires  bronchiques  par  la  radiographie  demeurant 
toujours  partielle.  Sa  recherche  n’en  garde  pas 
moins  sa  valeur  dans  une  étude  comparative;  la 
radiographiedefacepermettantd’autrepartl’étude 
parfaite  du  groupe  le  plus  habituellement  et  le 
plus  fortement  atteint  :  la  cliaîne  latéro-trachéale 
droite.  Nous  n’avons  d’autre  part  retenu  que  les 


films  paraissant  indiscutables.  Les  résultats  ont 
été  les  suivants. 

Le  nombre  des  hospitahsés,  de  1929  à  1934,  a 
été  de  I  060  se  répartissant  ainsi  : 


MALADES 

talisés. 

primaires. 

POURCEN- 

Métropolitains . 

977 

3 

0.3 

Arabes  . 

51 

I 

1,90 

Indochinois . 

19 

I 

5.26 

. 

13 

5 

41,66 

Ainsi,  sur  plus  d’un  millier  d’observations, 
trois  seulement  nous  ont  montré,  chez  de  jeunes 
soldats  originaires  de  la  métropole,  l’existence 
des  lésions  caractéristiques  de  la  primo-infection. 
Nos  trois  malades  étaient  des  jeunes  soldats  d’ori¬ 
gine  rurale,  sans  antécédents  tuberculeux.  Pour 
deux  d’entre  eux,  la  primo-infection  revêtait  une 
allure  bénigne  avec  lésions  parenchymateuses 
discrètes  et  expectoration  paucibacillaire,  le 
troisième  a  fait  une  forme  grave  fébrüe,  rapide¬ 
ment  mortelle. 

Nous  avons  en  outre  dépouillé  la  collection 
radiologique  de  l’hôpital  Percy  de  1920  à  1929  et 
recueilli  les  radiograpliies  pulmonaires  présentant 
l’aspect  du  complexe  primaire.  Ce  dépouillement, 
portant  sur  3  000  radiographies,  ne  nous  a  livré 
que  5  cUchés  positifs  (2  Annamites,  i  Arabe, 
I  noir,  I  Européen). 

Quant  aux  formes  graves,  miliaires  ou  ulcéro- 
caséeuses  extensives,  sans  lésions  ganglionnaires 
apparentes,  elles  ne  sont  pas  exceptionnelles  chez 
les  jeunes  ruraux,  mais  continuent  de  se  montrer, 
chez  les  coloniaux,  infiniment  plus  fréquentes. 
Les  décès  qu’elles  provoquent  chez  les  malades 
en  instance  de  rapatriement  ou  de  réforme,  et 
maintenus  en  traitement  en  raison  de  la  gravité 
de  leur  état,  se  montrent,  chez  les  Européens, 
quatre  fois  moins  nombreux  que  chez  les  indigènes, 
arabes  et  annamites,  et  six  fois  moins  que  chez 
les  noirs. 

En  résumé,  si  dans  l'armée  certains  faits  lais¬ 
sent  prévoir  l’accroissement  de  la  réceptivité  chez 
les  Européens,  sa  diminution  au  contraire  dans 
les  contingents  coloniaux,  les  primo-infections 
vraies  demeurent  jusqu’à  nouvel  ordre  excep¬ 
tionnelles  chez  les  premiers  ;  elles  sont  plus  fré¬ 
quentes  chez  les  Arabes  et  les  Annamites,  où  se 
manifestent  plus  volontiers  des  formes  évolutives 
graves,  sans  hyperplasie  gangliormaire,  paraissant 
relever  d’une  faible  allergie  ;  elles  représentent 
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encore  près  de  la  moitié  des  cas  chez  les  Noirs. 
Nous  dirons  cependant  que  notre  étude,  faite  dans 
un  service  de  tuberculeux  confirmés,  ne  vise  que 
les  formes  graves  de  la  primo-infection  ;  nous 
n’envisageons  pas  les  formes  bénignes  de  cette 
primo-infection,  ni  ses  formes  occultes  qui  peu¬ 
vent  se  traduire,  en  cours  de  service,  par  le  simple 
virage  de  la  cuti-réaction. 

Cette  rareté  relative  des  primo-infections,  dans 
un  milieu  dont  la  réceptivité  devient  plus  grande, 
trouve,  croyons-nous,  son  explication  dans  le  peu 
de  fréquence  de  la  contagion  dans  l’armée, 
tout  au  moins  de  la  contagion  massive,  qui  est  cer¬ 
tainement  à  l’origine  des  formes  graves.  Si  des  su¬ 
jets  bacillifères  peuvent  demeurer  ignorés  et  se 
trouver  à  l’origine  de  certaines  contaminations  à 
la  caserne,  dans  les  chambrées,  les  ateliers,  les  bu¬ 
reaux,  leur  nombre  est  certainement  restreint  du 
fait  des  mesures  prises  par  la  collectivité  militaire, 
qrd  élimine  les  tuberculeux,  dès  l’arrivée  au  corps, 
et  continue  d’exercer  sur  le  contingent,  en  cours  du 
service,  une  surveillance  serrée.  Nous  rappelle¬ 
rons  qu’à  l’ensemble  de  ces  mesures  est  venue 
récemment  s’ajouter  la  radioscopie  systématique 
des  recrues.  Pratiquée  d’abord  par  Sieur,  à  titre 
d’essai,  dans  un  petit  nombre  de  régions,  elle  est 
maintenant  appliquée  à  la  totalité  du  territoire. 
Ses  résultats,  qu’a  fait  récemment  connaître,  avec 
Iviégeois  et  Cristau,  M.  le  médecin  général  inspec¬ 
teur  Rouvillois  (i),  sont  appréciables  ;  elle  accroît 
de  6  p.  100  le  pourcentage  des  éliminations  pour 
tuberculose,  qui  s’élevait,  en  dehors  de  son  emploi, 
à  19  p.  I  000.  Parmi  les  éliminés,  un  certain  nom¬ 
bre  de  tuberculeux  latents,  à  expectoration  bacilli¬ 
fère,  sont  ainsi  décelés  dès  leur  arrivée  au  corps. 
1,’armée  paraît  donc  se  défendre  avec  efficacité 
contre  la  contagion  ;  les  faits  touchant  la  récepti¬ 
vité  croissante  des  adultes  de  race  blanche  mon¬ 
trent  pourtant  qu’elle  doit  suivre  attentivement, 
dans  les  années  à  venir,  cette  évolution,  rançon 
des  progrès  de  notre  armement  antituberculeux  ; 
elle  doit  pratiquer  dans  ses  rangs  les  enquêtes 
nécessaires  et  se  tenir  prête  à  adapter,  le  cas 
échéant,  à  une  situation  nouvelle  les  règles  de  sa 
prophylaxie. 

(i)  Rouvillois,  Ckisiau  cl  I.iégeois,  A  propos  du  dépis¬ 
tage  précoce  de  la  tuberculose  dans  l’armée  (Acad,  de  méd., 
séance  du  17  juillet  1934). 
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Professeur  agrégé,  •  Interne  des  hôpitaux. 

"Médecin  de  l’Hôpital  Beaujon. 

Il  nous  a  été  donné  d’observer  depuis  quelques 
années  un  certain  nombre  de  malades,  des  adultes, 
chez  qui  nous  avons  vu  évoluer  conjointement 
une  tuberculose  pulmonaire  et  des  foyers  multi¬ 
ples  extrapulmonaires.  Ces  cas,  nous  semble-t-il, 
méritaient  d’être  réunis,  car  ils  nous  paraissent 
présenter  de  l’intérêt  à  différents  points  de  vue . 
S’il  est  fréquent,  en  effet,  d’observer  chez  l'enfant 
des  foyers  tuberculeux  multiples,  il  est  beaucoup 
plus  habituel  de  constater  chez  l’adulte  des  foyers 
isolés  ;  ou  bien  il  s’agit  d’une  tuberculosfe  externe, 
dite  encore  chirurgicale,  qui  souvent  apparaît 
comme  l’accident  primitif  et  unique,  ou  bien  il 
s’agit  d’une  phtisie  plus  ou  moins  chronique  évo¬ 
luant  indépendamment  de  toute  autre  localisa¬ 
tion.  Mais,  peut-être,  a-t-on  exagéré  le  dualisme 
de  ces  foyers.  Les  faits  que  nous  rapportons  nous 
amèneront  à  envisager  leur  concomitance.  Indé¬ 
pendamment  de  la  notion  de  fréquence  qui 
s’attache  à  l’observation  de  ces  évolutions  paral¬ 
lèles,  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  considérer  le 
retentissement  de  ces  localisations  les  unes  sur  les 
autres,  d’envisager  si  leur  multiplicité  n’est  pas 
fonction  d’un  terrain  particulier  et  s’il  est  possible 
de  dégager  de  ces  rapprochements  des  éléments 
d’ordre  pronostique  et  thérapeutique. 

Observation  I.  —  Malade  chez  qui  à  l’âge  de  vingl- 
six  ans  apparaît' une  ostéite  tuberculeuse  du  maxillaire 
inférieur  du  côté  droit.  Grattage  de  l’os  qui  doit  être 
répété  cinq  fois  de  suite  en  quelques  mois,  amenant  la 
résection  de  l’angle  de  la  mâchoire  à  droite.  Une  fistule 
s’établit.  A  vingl\neuf  ans,  le  malade  fait  ime  hémo¬ 
ptysie.  A  trente  ans,  localisation  tuberculeuse  du  tarse 
gauche  nécessitant  un  grattage,  puis  une  amputation 
au  tiers  inférieur  de  la  jambe.  Le  malade  tousse,  bacilles 
de  Koch  dans  l’expectoration.  Nouvelle  hémoptysie. 
Une  radiographie  montre  des  opacités  diffuses  surtout 
marquées  à  gauche.  Apparition  d’adénopathies  dans 
l’aine.  A  trente  et  un  ans,  apparition  d’mie  tumeur 
blanche  du  poignet  --gauche,  fistulisation,  suppuration, 
puis  amputation  au  tiers  inférieur  de  l'avant-bras.  Recru¬ 
descence  de  la  supimration  au  niveau  du  maxillaire 
inférieur.  Les  fistules  se  multiplient  et  donnent  abondam¬ 
ment.  Accentuation  des  signes  pulmonaires.  Expecto¬ 
ration  bacillifère.  En  dehors  des  ■  lésions  pulmonaires 
de  tuberculose  ulcéro-fibreuse  évolutive,  nous  observons  : 
en  plus  des  dpux  moignons  d'amputation  pour  tu- 
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meur  blanclie,  plusieurs  fistules  actives  dans  la  région 
sous-maxîllaire  droite,  et  à  côté  quelques  traces  de  fis¬ 
tules  anciennes  avec  cicatrices  stellaires  violacées  ;  un 
abcès  froid  thoracique  an  niveau  de  la  deuxième  articu¬ 
lation  chondro-stemale  droite  ;  des  ganglions  multiples 
aux  aisselles,  les  uns  durs,  les  autres  ramollis,  les  putres 
fistulisés  ;  aux  aines,  surtout  à  gauche,  .gros  ganglions 
de  consistance  encore  fenne  ;  une  trmiéfaction  épididymo- 
testiculaire,  avec  adhérence  du  scrotum  au  plan  profond, 
impossibilité  de  pincer  la  vaginale.  ■ —  Traitement  : 
antigènes,  puis  rayons  ultra-Wolets.  Ce  traitement, 
d'abord  bien  supporté,  augmente  ensuite  les  suppura¬ 
tions  et  la  fièvre.  —  EvohCtion  :  persistance  de  tous  les 
foyers.  Mort  de  cachexie. 

A  partir  du  moment  où,  chez  cet  homme  de 
vingt-six  ans,  commencent  les  localisations  extra¬ 
pulmonaires,  elles  n’interrompent  plus  leur  acti¬ 
vité.  Elles  entraînent  tour  à  tour  l’amputation  de 
l’angle  de  la  mâchoire  -à  droite,  l’amputation  de  la 
jambe  gauche,  l’amputation  du  bras  gauche,  et 
quand  nous  voyons  le  malade  nous  observons 
chez  lui,  en  même  temps  qu’une  tuberculose  pul¬ 
monaire  bilatérale  ulcéro-fibreuse  active  et  cons¬ 
tamment  bacillifère,  une  ostéite  mutüante  multi- 
fistulisée  du  maxillaire,  un  abcès  froid  de  la  paroi 
costale,  une  épididymite,  des  adénites  multiples, 
les  unes  à  l’état  de  crudité,  les  autres  ramollies, 
les  autres  fistulisées.  Attaqué  en  tant  de  points, 
et  par  des  lésions  si  tenaces,  le  malade  meurt  de 
cachexie.  Pendant  tout  le  temps  où  nous  avons  pu 
l’observer  {plus  d’une  année),  pas  un  mois  nes’est 
passé  sans  que  nous  assistions  à  la  progression 
incessante  et  comme  inéluctable  de  ces  atteintes. 
Ea  mort  n’est  pas  survenue  seulement  par  le  fait 
de  la  phtisie  mais  par  le  fait,  des  mutilations  .suc¬ 
cessives  qui  ont  amené  la  déchéance. 

Obs.  Il  (i).  — Homme  dans  les  antécédents  familiaux 
duquel  on  retrouve  plusieurs  cas  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  a  présenté  à  âix-huit  ans  un  épisode  pulmonaire 
fébrile  nécessitant  un  examen  radiologique  qui  aurait 
montré  «  un  voile  aux  deux  sommets  »  ;  il  contracte  à  cette 
époque  un  chancre  syphilitique.  Dix  ans  plus  tard,  à 
vingt-huit  ans,  survient  une  ahondante  hémoptysie 
rapidement  suivie  des  manifestations  suivantes  :  attein¬ 
tes  synoviales  du  genou  -gauche,  du  cou-de-pied  droit 
(gaine  des -extenseurs),  du  poignet  gauche  (gaine  de  l’ex¬ 
tenseur),  du  cou-de-pied  gauche  ;  collections  froides  sous- 
cutanées  de  la  cuisse  gauche,  de  la  fosse  sus-épineuse 
droite,  de  la  région  sacrée  ;  ulcérations  torpides  multiples 
au  niveau  du  coude  gauche,  de  l’avant-hras  droit,  sur  la 
face  dorsale  du  pied  gauche,  etc...,  en  tout  quatorze  ioyMS 
de  tuberculose  externe.  Au  point  de  vue  pulmonaire, 
les  signes  stéthacoustiques  sont  négatifs,  mais  la  radio¬ 
graphie  permet  de  découvrir  trois  images  cavitaires  dans 
la  région  sous-clavicùlaire  droitè.  De  -multiples  Inocula¬ 
tions  de  pus  prélevé  au  niveau  des  foyers  externes  furent 

(i)  Cette  observation  et  la  suivante,  dont  nous  ne  donnous 
ici  qu’un  résumé,  ont  été  étudiées  récemment  par  nous  avec 
MM.  F.  Bb2ançon,:J.  -CÉLlCEct  E..  W&SL  (Bull,  -et  Mém.  de 
la  Soc.  mid.  des  hâp,  séance  du  8  .juillet  1932). 


faites  aux  cobayes  ;  elles  furent  toutes  positives,  déter¬ 
minant  toutes  rapidement  une  tuberculose  généralisée 
type- Villemiii.  De  Borâet-Wassermanndusang,  .plusieurs 
fois  répété,  s’est  toujours  montré  négatif.  —  Traitement  : 
une  série  de  piqûres  d’antigène  méthyliquenial  supportées, 
une  série  de  cyanure  de  mercure  ;  au  cours  du  traite¬ 
ment  apparaissent  de  nouvelles  localisations.  Ingestion 
d’-ergostérol  irradié  à  fortes  doses  et  longtemps  répétées. 
Séances  multiples  (42)  de  rayons  -ultra-violets  appliqués 
sur  les  membres.  D’amélioration  apparaît  dès  le  début 
de  ces  séances.  —  Evolution  :  en  quelques  mois  la  plupart 
des  foyers  ont -guéri,  à  l’exception  de  la  synovite  du  genou 
gauche  dont  la  guérison  se  produisit  lentement  par 
résorption  de  l’épanchement.  D’-évolutiou  de  tous  les 
foyers  fut  identique.  Des  tuméfactions  symoviales,  les 
collections  hypodermiques  évoluèrent  comme  des  abcès 
froids,  torpides,  indolores,  fusant  vers  les  plans  super¬ 
ficiels  et  se  -fistulisant.  Une  seule  localisation  se  trans¬ 
forma  en  un  nodule  fibreux  sans  s’être  fistulisée.  Des  fistu¬ 
lisations  une  fois  produites,  les  lésions  ont  continué  uii 
certain  temps  à  évoluer  -comme  des  ulcérations  cutanées- 
En  même  temps,  nettoyage  radiologique  relativement 
rapide  des  cavernes  pulmonaires.  En  six  mois,  le  malade 
est  transformé,  son  poids  a  augmenté  de  18  kilogrammes. 

Chez  ce  malade,  nous  avons  vu  évoluer  d’une 
façon  concomitante  une  tuberculose  pulmonaire 
et  quatorze  foyers  de  tuberculose  externe  intéres¬ 
sant  les  synoviales  des  articulations  et  des  gaines 
tendineuses,  le  tissu  h5q)odermique  -et  la  peau. 
E’évolution  de  tous  ces  foyers  fut  comparable  : 
ce  furent  de  véritables  abcès  froids,  torpides,  indo¬ 
lores  qui,  sous  l’effet  des  rayons  ultra-violets, 
fusèrent  vers  les  plans  superficiels,  se  fistulisèrent, 
et  en  quelques  mois  -guériTent.  Ees  uns  étaient 
des  synovites  suppurées,  les  autres  -de  véritables 
gommes  tuberculeuses  sous-cutanées  se  ramollis¬ 
sant  jusqu’à  devenir  fluctuantes.  Une  de  ces 
gommes  cependant  éçliappa  à  cette  règle  -et  se 
transforma  en  un  nodule  fibreux  sans  s’être  fistu¬ 
lisée.  Ee  pus  d’un  grand  nombre  de  ces  collections 
fut  inoculé  à  des  cobayes,  les  réponses  furent 
toutes  positives  et  toutes  comparables  :  tubercu¬ 
lose  généralisée,  type  Villemin. 

E’évolution  -clinique  de  ce  cas  fut  remarquable 
par  le  caractère  bénin  des  localisations  externes 
et  aussi  par  la  disparition  rapide  des  signes  radio¬ 
logiques  pulmonaires,  puisqu’en  quelques  mois  on 
assista  au  nettoyage  de  trois  cavernes,  cavernes 
muettes  d’ailleurs,  véritable  trouvaille  radiolo¬ 
gique.  En  somme,  les  lésions  pulmonaires  ont 
fondu  "aussi  rapidement  que  les  tuberculoses 
externes,  et,  soulignons  ce  point,  le  traitement  par 
les  rayons  xiltra-vidlets,  non  seulement  ne  les  a 
pas  aggravées,  ce  que  l’on  aurait  pu  redouter, 
mais  semble  avoir  hâté  leur  guérison  d’une  façon 
aussi  heureuse  que  celle  des  multiples  abcès 
froids. 

Obs.  III.  —  Malade  de  quarante-sept  nns,  chez  qui  les 
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accidents  pathologiques  se  sont  déroulés  ainsi  :  à  trente- 
sept  ans,  pleurésie  ;  à  trente-huit  ans,  «poussée»  irulmo- 
naire  avec  expectoration  abondante  et  fièvre,  début  d'une 
bronchite  réveillée  chaque  hiver  ;  à  quarante-cinq  ans, 
orchi-épididymite  gauche  avec  vaginalite,  atteinte  secon¬ 
daire  du  scrotum  et  fistulisation  ;  arthralgies  ;  à  quarante- 
six  ans,  apparition  des  manifestations  suivantes  :  at¬ 
teintes  synoviales  du  genou  gauche,  de  la  tihio-tarsienne 
droite,  envahissement  des  gaines  synoviales  des  tendons 
extenseurs  de  l’articulation  du  poignet  droit,  de  la  gaine 
séreuse  des  tendons  fléchisseurs  du  poignet  gauche,  d’une 
bourse  séreuse  au  coude  gauche,  de  l’articulation  qid 
unit  les  première  et  deuxième  phalanges  de  l’index  gauche’ 
de  l’articulation  qui  unit  les  deux  phalanges  du  irouce 
droit.  En  résiuné,  sept  localisations  articulaires  ou  péri- 
articulaires.  Toutes  offrent  comme  caractère  commun  ■ 
l’atteinte  évidente,  en  plus  des  synoviales  articulaires, 
des  gaines  séreuses  péri-articula;res  ou  des  bourses  séreu¬ 
ses  juxta-articulaires.  -A.u  point  de  vue  pulmonaire,  les 
symptômes  cliniques  et  radiologiques  donnent  des  signes 
d’infiltration  fibreuse  des  deux  sommets.  Les  foyers 
semblent  peu  actifs.  Le  malade  expectore  peu,  et  dans 
les  crachats  on  trouve  une  seule  fois  des  bacilles  de  Koch, 
tandis  que  de  multiples  examens  se  sont  révélés  négatifs. 
Une  intradermo-réaction  (i  centimètre  cube  d’une  solu¬ 
tion  de  tuberculine  à  i/io  ooo)  est  suivie  d’une  réaction 
locale  et  générale  importante  et  d’une  réaction  focale  très 
vive  :  augmentation  des  tuméfactions  synoviales,  au 
niveau  du  coude  gauche  en  particulier  où  une  tuméfaction 
s’est  ramollie,  s’est  ulcérée  et  s’est  fistulisée.  —  Traite¬ 
ment  :  repos  complet  très  prolongé,  séances  de  rayons 
ultra-violets,  cure  d’antigènes.  —  Evolution  :  rétrocession 
progressive  des  signes  pulmonaires  :  nettoyage  des  plages 
d’infiltration  apicale  remplacées  par  des  opacités  en 
bandes,  quelques  opacités  arrondies  très  denses,  mr  syn¬ 
drome  de  rétraction  à  gauche.  Les  tuméfactions  des  gaines 
synoviales  des  doigts,  indolores,  gênant  peu  les  mouve¬ 
ments,  persistent  des  années  sous  forme  d’épanchements 
séreux  chroniques  n’ayant  aucune  tendance  à  suppurer. 
A  la  face  dorsale  du  poignet  gauche  et  au  niveau  du  coude 
gauche,  les  réactions  S3moviales  aboutirent  à  des  fistules 
durant  plusieurs  mois.  Au  niveau  du  genou  gauche,  l’é¬ 
panchement  d’abord  augmenta  et  fut  douloureux,  puis 
rétrocéda,  resta  longtemps  stationnaire,  peu  à  peu  la 
synoviale  s’épaissit,  une  ankylosé  fit  son  apparition.  Au 
niveau  du  cou-de-pied  droit,  la  douleur  persista  sans 
cesse,  au  bout  d’un  an  la  tuméfaction  augmenta,  réalisant 
une  volumineuse  tmneur  blanche  ;  on  dut  pratiquer 
l’exérèse  au  tiers  inférieur  de  la  jambe.  Deux  mois  après 
cette  amputation,  l’état  général  était  satisfaisant. 

Il  s’est  agi  ici  d’un  sujet  qui  fit  tour  à  tour  une 
pleurésie  séra-fibrineuse,  une  vaginalite  avec  épi¬ 
didymite,  puis  qui  fut  atteint  en  même  temps 
de  trois  synovites  articulaires,  de  trois  synovites 
des  gaines  tendineuses,  d’une  bursite,  d’une  nou¬ 
velle  pousée  de  vaginalite  tandis  qu’évoluait 
chez  lui  une  tuberculose'  pulmonaire  bilatérale 
avec  signes  étendus  de  lésions  fibreuses. 

Ce  cas  avec  ses  atteintes  multiples  sur  le  tissu 
séreux  mérite  d’être  rapproché  d’une  observation 
que  nous  avons  rapportée  avec  MM.  Fernand 
Bezançon,  B.  de  Gennes  et  Oumansky  (i)  concer- 

(i)  F.  Bezançon,  Étienne  Bernard,  L-  de  Gennes  et 


5  Janvier  igjS. 

nant  un  homme  de  quarante  ans  chez  qui  nous 
avons  vu  la  tuberculose  se  révéler  d’abord  par  une 
pleurésie  double  compliquée  de  péricardite,  puis 
le  processus  s’attaqua  aux  synoviales  des  coudes, 
des  genoux,  des  poignets,  des  chevilles.  Au  voisi¬ 
nage  ou  à  distance  des  articulations,  tout  ce  qui 
était  séreux,  bourses  juxta-articulaires  et  syno¬ 
viales  des  gaines  tendineuses,  fut  touché,  mais  il 
n’y  eut  pas  dans  ce  cas  de  localisations  pulmo¬ 
naires.  A  ce  titre,  il  se  différencie  nettement  de 
l’observation  que  nous  venons  de  résumer,  et  où 
nous  voyons  des  lésions  initialement  importantes 
par  leur  étendue,  leur  bilatéralité,  mais  pauci- 
bacillaires  et  évoluant  lentement  vers  la  fibrose. 
Fa  destinée  des  tuberculoses  externes  fut  diverse; 
nous  avons  pu  les  observer  pendant  plusieurs 
années  :  les  unes  se  fistulisèrent  puis  guérirent, 
une  évolua  vers  l’ankylose,  une  seulement  se 
transforma  en  tumeur  blanche  et  nécessita  l’exé¬ 
rèse. 

Obs.  IV  (suivie  récemment  à  l’hôpital  Laemicc  avec 
MM.  Bernai  et  Bouvrain).  —  M.  M...  fait  à  l’âge  de 
trente-deux  ans  un  ictus  précédé  et  suivi  de  crises  bra¬ 
vais-]  acksoniennes  à  gauche,  touchant  le  membre  supé¬ 
rieur  et  la  face.  A  trente-trois  ans,  nouvel  ictus  avec  de 
nouveaux  mouvements  spasmodiques  à  gauche  ;  les 
jctus  ne  se  renouvelleront  plus,  mais  assez  fréquemment 
le  malade  présentera  au  niveau  de  la  face,  du  côté 
gauche,  quelques  contractions  cloniques.  L’étiologie  de 
ces  manifestations  nerveuses  est  restée  imprécisée.  Une 
ponction  lombaire  a  montré  une  dissociation  albumino-cy- 
tologique:  3  lymphocytes,  albumine  ie‘',5o;  ime  radiogra¬ 
phie  du  crâne  est  demeurée  négative.  Tous  les  examens  chi¬ 
miques  et  biologiques  pratiqués  pour  rechercher  la  syphilis 
sont  demeurés  négatifs.  Néanmoins,  dès  la  première  année, 
on  commence  un  traitement  antispécifique  très  poussé. 
Il  n’empêche  pas  la  répétition  des  accidents,  et  ceux-ci 
n’empêchent  pas  les  médecins  de  persévérer  dans  la 
même  thérapeutique.  A  trente-huit  ans,  le  malade  entre 
dans  la  tuberculose  pulmonaire  par  un  début  aigu, 
presque  typho'ide,  etparl’apparitiond’une  lobite  moyenne 
droite.  Un  pneumothorax  est  institué,  mais  la  plèvre 
se  décolle  mal  au  niveau  de  la  lésion.  Un  épanchement 
pleural  apparaît,  d’abord  purulent,  ensuite  nécessitant 
plusieurs  ponctions.  A  trente-neuf  ans,  apparition  d’un 
abcès  froid  qui  bombe  sous  les  téguments  au  niveau  de 
la  fesse  gauche  (divers  examens  radiologiques  explorant 
la  charpente  osseuse  sont  demeurés  négatifs),  puis  de 
troubles  visuels  intenses  aboutissant  à  la  cécité  totale 
à  droite.  On  parle,  au  début,  d’œdème  de  la  papille  com¬ 
primant  le  nerf  optique,  mais  à  la  date  du  27  novembre 
1934;  le  malade  est  examiné  par'M.  Cantonnet  :  «  décolle¬ 
ment  de  la  rétine  à  droite  remontant  à  quelques  mois, 
irido-cyclite  torpide  très  vraisemblablement  d’origine 
tuberculeuse  ».  Il  faut  ajouter  à  ce  tableau  clinique 
l’existence  de  douleurs  diffuses  au  niveau  de  la  région 
dorsale,  et  à  l’examen  radiologique  de  la  colonne  verté¬ 
brale  un  certain  flou  du  disque  L'-L*.  symptômes  qui 
font  craindre  un  Pott  au  début. 

Oumansky,  Polysynovite  et  polysérite  tuberculeuses  {Bull, 
et  Mém.  de  la!  Soc.  méd.  des  hôp.,  1932,  p.  18G). 
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Il  s’agit  ici  d’un  malade  que  nous  suivons  à 
l’heure  actuelle  et  qui  présente,  évoluant  de  façon 
■concomitante,  une  lobite  droite  accompagnée 
d’épanchement  pleural  purulent,  une  irido-cyelite 
tuberculeuse  de  l’oeü  droit  ayant  abouti  à  l’amau¬ 
rose,  un  abcès  froid  de  la  fesse  gauche  ayant  son 
point  de  départ  vraisemblable  au  niveau  de  l’ossa¬ 
ture  sacro-iliaque.  Il  faut  ajouter  à  ces  lésions  des 
faits  dont  l’interprétation  mérite  d’être  discutée  : 
d’une  part,  l’existence  d’un  flou  radiologique  au 
niveau  du  disque  O-'O,  d’autre  part,  la  notion 
de  crises  bravais- jacksoniennes  à  gauche  remon¬ 
tant  à  quelques  années,  laissant  à  leur  suite  des 
contractions  cloniques  de  la  face  et  pour  lesquelles 
les  recherches  étiologiques  ont  toujours  été 
négatives  ;  la  symptomatologie  de  localisation 
et  la  notion  d’une  dissociation  albumino-cytolo- 
gique  n’autorisent  pas  à  affirmer  l’existence  d’un 
tuberculome  ou  d’une  ostéite  irritative,  mais 
n’autorisent  pas  non  plus  à  la  rejeter  en  tenant 
compte  de  tous  les  faits  positifs  et  négatifs  et  du 
contexte  pathologique. 

Nous  ajouterons  à  ces  quatre  observations  les 
deux  cas  suivants  qui  sont  moins  riches  de  faits, 
car  les  localisations  extrapulmonaires  sont  beau¬ 
coup  moins  nombreuses. 

Obs.  V.  —  M""'  B...  (dont  nous  avons  suivi  l’histoire 
avec  Dupeyrat)  fait,  à  irente-six  ans,  un  épisode  pulmo¬ 
naire  intitulé  bronchite  traînante.  On  lui  aurait  trouvé 
à  ce  moment  (service  du  D'  Rist)  des  signes  très  discrets 
au  sommet  gauche.  Mais,  à  la  même  époque,  la  ma’ade  est 
atteinte  d’une  tuberculose  iléo-cæcale  qui  est  enlevée  j)ar 
le  professeur  Lecène.  A  trente  et  un  ans,  apparition  d’une 
polyadénite  cervicale  droite  longtemps  stationnaire. 

A  trente-trois  ans,  c'est-à-dire  depuis  quelques  mois, 
reprise  de  la  toux  et  de  l’expectoration,  plusieurs  exa¬ 
mens  de  crachats  ont  été  négatifs,  une  seule  homogénéi¬ 
sation  a  été  positive.  Les  signes  radiologiques  sont  très 
discrets  :  surcharge  des  lésions  hilaires  et  de  la  trame  avec 
la  présence,  sur  le  trajet  d’opacités  en  bandes,  de  quelques 
fines  opacités  arrondies  très  denses,  mais  discrètes  de 
nombre  et  d’importance.  A  la  même  époque,  développe¬ 
ment  marqué  de  la  polyadénite  cervicale  droite  qui  forme 
maintenant  un  paquet  de  8  à  lo  centimètres  de  haut  sur 
autant  de  large  ;  apparition  d’une  polyadénite  cervicale 
gauche  dont  les  proportions  sont  considérables.  Une 
biopsie  (M?'»  Gauthier- Villars)  montre  une  tuberculose 
typique. 

En  résumé,  chez  une  m^ade,  opérée  il  y  a 
quelques  aimées  pour  une  tuberculose  cæcale, 
évoluent  conjointement  une  polyadénite  cervi¬ 
cale  droite,  une  polyadénite  cervicale  gauche,  et 
une  tuberculose  pulmonaire  d’ailleurs  très  dis¬ 
crète. 

Obs.  VI.  —  M.  N...,  à  treize  ans  fait  vme  tumeur 
blanche  du  genou  gauche  guérie  par  anlgrlose.  A 
vingt-neuf  arts,  il  fait  une  hémoptysie  suivie  d’une  expec- 
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toration  bacillifère.  A  trente  et  un  ans,  apparaissent  au  ni¬ 
veau  du  genou  droit  des  symptômes  de  synovite  subaiguë, 
la  radiograpliie  montre  un  contour  osseux  flou.  Au 
moment  on  nous  le  voyons,  le  malade  a  trente-deux  ans 
et  cliez  lui  évoluent  en  même  temps  cette  synovite  sub¬ 
aiguë  du  genou  droit  et  une  tuberculose  ulcéro-fibreuse 
bilatérale  plus  marquée  à  droite. 

Signalons  chez  ce  sujet  la  notion,  à  l’âge  de 
treize  ans,  d’une  tuberculose  extrapulmonaire 
(tumeur  blanche  du  genou  gauche)  qui  a  guéri 
par  ankylosé.  Seize  ans  plus  tard,  la  tuberculose 
pulmonaire  fait  son  apparition,  accompagnée 
bientôt  des  signes  d’une  nouvelle  localisation 
extrapulmonaire  (synovite  du  genou  droit). 


Un  premier  point  se  dégage  de  ces  différentes 
observations,  c’est  que,  d’une  façon  générale,  les 
atteintes  extrapuhnonakes  se  sont  faites  après  la 
période  de  l’enfance  et  que  dans  plusieurs  de  ces 
cas  la  tuberculose  pulmonaire  a  eu  une  évolution 
sévère.  C’est  là  un  point  qu’il  est  important  de 
souligner.  Rappelons,  en  eJïet,  la  donnée  classique 
suivant  laquelle  les  localisations  extrapulmo¬ 
naires  sont  considérées  comme  des  atteintes  atté¬ 
nuées,  comme  des  foyers  entretenant  un  certain 
degré  d'immunité  à  l’égard  d’une  évolution  sévère 
de  la  maladie.  Or,  cette  conception  plonge  ses 
racines  dans  une  notion  aujoturd’hui  classique 
exprimée  dès  1886  par  le  professeur  Marfan  (i), 
qui  avançait  dès  cette  époque  qu’<(  on  ne  constate 
presque  jamais  de  tuberculose  pulmonaire,  tout 
au  moins  de  tuberculose  pulmonaire  évidente  et 
en  évolution,  chez  des  sujets  qui,  pendant  l’en¬ 
fance,  ont  été  atteints  d’écrouelles  et  qui  eu  ont 
guéri  complètement  avant  l’âge  de  quinze  ans, 
cette  guérison  ayant  eu  lieu  avant  qu’aucun 
autre  foyer  de  tuberculose  eût  été  appréciable  ». 

Ues  termes  mêmes  de  la  loi  de  Marfan  méri¬ 
taient  d’être  rappelés,  car  il  nous  a  semblé  que 
par  mie  extension  abusive  certains  auteurs 
auraient  tendance  à  admettre  que  les  tuberculoses 
extrapulmonaires,  quelle  que  soit  l’époque  de  leur 
apparition,  ne  coïncident  jamais  avec  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  évolutive.  Nos  cas  ne  sont  pas 
comparables  aux  cas  envisagés  par  Marfan,  mais 
ils  nous  permettront  de  rappeler  des  documents 
publiés  récemment  sur  la  fréquence  de  l’associa¬ 
tion  des  tubérculoses  pulmonaire  et  extra¬ 
pulmonaire. 

Avant  d’aborder  ce  point;'soulignons  que  dans  la 
moitié  de  nos  cas  ce  sont  des  manifestations  pul¬ 
monaires  qui  ont  été  les  premières  en  date.  Par 

(i)  Marfan,  Archives  générales  de  médecine,  mars-avril 
1886,  t.  I,  p.  423. 
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ce  côté  encore,  ces  cas  sont  différents  des  faits 
définis  par  le  professeur  Marfan. 

Quelles  ont  été,  chez  nos  malades,  ces  manifesta¬ 
tions  pulmonaires  ?  Très  variables,  puisque  dans 
nos  six  observations  nous  rencontrons  un  cas  de 
tramite,  deux  cas  de  tuberculose  fibreuse  peu  évo¬ 
lutive,  rme  forme  ulcéro-fibreuse  active,  une  lobite, 
une  forme  évoluant  de  façon  latente  avec  trois 
petites  cavernes  radiologiques. 

Quant  aux  localisations  extrapulmonaires, 
elles  sont  également  très  polymorphes.  Nous  n’a¬ 
vons  pas  observé  de  tuberculose  viscérale.  Ce  sont 
les  lésions  synoviales  qui  ont  été  les  plus  fréquentes, 
réalisant  dans  certains  cas  un  tableau  de  polysyno- 
vite  diffuse.  Notons  les  gommes  cutanées,  les  abcès 
froids  d’origine  osseuse  ou  non,  les  ostéites,  les 
tumeurs  blanches,  les  vaginalites,  les  épididymites, 
les  polyadénites  ;  notons  enfin  un  cas  d’irido- 
cyclite.  Quant  au  nombre  de  ces  foyers,  il  peut  être 
élevé,  puisque  dans  l’observation  II  il  est  de  14, 
et  dans  l’observation  III  de  7.  Ce  n’est  d’ailleurs 
pas  le  nombre  de  ces  foyers  qui  détermine  d’une 
façon  formelle  la  gravité  de  l’évolution. 

Est-il  maintenant  possible  d’apprécier  le  reten¬ 
tissement  de  ces  lésions  externes  sur  la  tuberculose 
pulmonaire  et  réciproquement  ?  Autrement  dit, 
l’apparition  d’un  des  foyers  ou  son  aggravation 
entraîne-t-elle  au  niveau  du  poumon  une  modifi¬ 
cation  dans  un  sens  ou  dans  l’autre  et,  inverse¬ 
ment,  un  changement  favorable  ou  défavorable 
dans  la  tenue  des  lésions  pulmonaires  modifie- 
t-il  l’allure  des  autres  foyers  ?  A  vrai  dire,  cela 
ne  peut  être  perçu  avec  certitude.  Tes  seuls  faits 
qui  méritent  d’être  retenus  sont  les  suivants  : 
en  période  d’aggravation  on  peut  noter  une  reprise 
d’évolution  de  tous  les  foyers,  le  foyer  pulmonaire 
compris  ;  inversement,  la  guérison  des  tubercu¬ 
loses  externes  peut  s’accompagner  d’un  nettoyage 
radiologique  des  lésions  pulmonaires.  Nous  n’a¬ 
vons  jamais  constaté  le  balancement  observé  par 
certains  auteurs  qui  ont  noté  une  aggravation 
des  signes  de  phtisie  dans  le  moment  même  où, 
par  l’intervention  thérapeutique  ou  spontanément, 
s’amélioraient  les  lésions  externes. 

Que  peut-on  déduire  du  caractère  bénin  ou,  au 
contraire,  grave  des  évolutions  ?  Un  premier  fait 
mérite  d’être  noté,  c’est  que  dans  deujc  de  nos  cas 
qui  ont  été  de  beaucoup  les  plus  favorables  nous 
voyons  que  les  localisations  extrapulmonaires 
ont  concerné  soit  les  ganglions,  soit  la  peau,  le 
tissu  sous-cutané  et  ïes  synoviales.  Au  contraire, 
dans  les  deux  cas  les  plus  défavorables,  les  locali¬ 
sations  ont  été  essentiellement  osseuses.  Un  autre 
point  qui  confirme  un  fait  maintes  fois  rapporté, 
c’est  la  systématisation  des  localisations  ;  c’est 
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ainsi  que  dans  une  observation  nous  voyons  la 
tuberculose  toucher  tour  à  tour  la  plèvre,  la  vagi¬ 
nale,  les  synoviales  articulaires  et  péri-articu- 
laires  ;  dans  une  autre,  nous  voyons  que  les  lésions 
sont  osseuses  et  entraînent  tour  à  tour  l’amputa¬ 
tion  d’une  branche  du  maxillaire  inférieur, 
d’un  bras,  d’une  jambe  et  se  localisent  en  fin  de 
compte  sur  le  gril  costal. 

Si,  par*  ailleurs,  on  veut  approfondir  davan¬ 
tage  les  éléments  du  terrain,  il  est  difiicile  de 
dégager  des  faits  précis.  E’âge  n’est  pas  à  retenir. 
Nous  voyons  des  formes  bénignes  à  vingt-huit 
et  trente-trois  ans,  et  des  formes  graves  à  trente 
et  un  et  trente-neuf  ans.  Quant  au  sexe,  sur  nos 
6  cas,  5  concernent  des  hommes,  mais  nous  jugeons 
sur  un  nombre  trop  restreint  pour  qu’une  déduc¬ 
tion  soit  valable..  D’autre  part,  chez  un  de’  nos 
malades  dont  l’évolution  a  été  très  favorable, 
nous  relevons  la  notion  d’une  syphilis  contractée 
dix  ans  avant  l’apparition  clinique  des  lésions 
tuberculeuses.  Il  s’était  agi  dans  ce  cas  de  loca¬ 
lisations  multiples,  les  unes  étant  des  synovites 
suppurées,  les  autres  de  véritables  gommes  sous- 
cutanées.  On  aurait  pu  discuter  l’hypothèse  de 
lésions  mixtes  tuberculo-s3q)hilitiques  invoquée 
autrefois  par  Ricord,  soulevée  plus  récemirrent 
par  le  professeur  Sergent  (i)  à  propos  d’un  malade 
chez  qui  on  constatait  l’existence  d’ulcérations 
cutanées  couvertes  d’une  croûte  épaisse  rappelant 
celles  de  notre  cas.  On  put  assister  à  la  guérison 
des  lésions  par  le  traitement  mercuriel.  Il  n’en  fut 
pas  de  même  chez  notre  malade  dont  les  lésions 
résistèrent  à  la  thérapeutique  spécifique  (au  cours 
même  de  ce  traitement  une  nouvelle  localisation 
apparut,  donnant  lieu  à  une  suppuration  qui  tuber- 
culisa  le  cobaye)  et  ne  cédèrent  qu’ après  une 
série  de  séances  de  rayons  ultra-violets.Néanmoins, 
si  la  syphilis  ne  peut  être  retenue  dans  notre  cas 
comme  un  facteur  étiologique  direct,  elle  mérite 
d’être  invoquée  comme  facteur  de  terrain  appor¬ 
tant  dans  l’évolution  des  lésions  sa  tendance 
propre  à  la  sclérose. 

Fréquence  de  l’association  des  lésions  pul¬ 
monaires  et  des  lésions  extrapulmonaires. 

Nos  quelques  observations,  dont  le  fait  le  plus 
particulier  est  la  multiplicité  des  localisations, 
nous  amènent  à  considérer  quelle  est,  d’une  façon 
plus  générale,  la  fréquence  des  cas  où  l’on  observe 
chez  un  même  malade,  de  façon  successive  ou  de 
façon  simultanée,  des  foyers  pulmonaires  et  extra- 

(i)  Sergent,  A  propos  d’un  cas  de  tumeur  blanche  chez 
un  tuberculeux  syphilitique  {Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 

1905,  p.  jf[86). 
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pulmonaires.  Nous  avons  procédé  naguère  à  cette 
enquête  à  l’hospice  de  Bicêtre  qui  reçoit  les  tuber¬ 
culeux  chroniques,  uniquement  des  hommes, 
venus  des  différents  hôpitaux  de  Paris.  Sur  326 
malades,  nous  avons  pu  relever  18  cas  (soit 
5,6  p.  100)  pour  lesquels  des  tuberculoses  extrapul¬ 
monaires  sont  survenues  avant  l’apparition  du  début 
clinique  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Nous  avons, 
à  dessein,  éliminé  les  localisations  pleurales  et 
laryngées.  Ces  localisations  extrapulmonaires 
se  répartissent  ainsi  :  fistules  anales  :  6  cas  ;  adé¬ 
nopathies  suppurées  :  5  cas  ;  lésions  osseuses  : 
4  cas  ;  épididymites  :  3  cas.  Pour  les  localisations 
survenues'  après  l’apparition  du  début  clinique 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  on  trouve  les 
chiffras  suivants  :  23  cas  sur  326  malades,  soit 
7,1  p.  100  (les  complications  pleurales  et  laryngées 
n’étant  pas  comptées).  En  additionnant  ces  derrx 
catégories,  nous  notons  que  12  p.  100  des  sujets, 
tuberculeux  pulmonaires,  ont  à  un  moment  donné 
présenté  une  lésion  tuberculeuse  extrapulmo¬ 
naire. 

Selon  les  conditions  d’observation,  ces  pour¬ 
centages  peuvent  varier.  Voici  quelques  cliiffres 
concernant  les  cas  de  tuberculose  extrapulmonaire 
relevés  dans  les  antécédents  de  tuberculeux  pul¬ 
monaires  : 

Eéon  Bernard  et  Masselot,  sur  i  046  malades, 
trouvent  iio  cas,  soit  9,4  p.  100. 

Camino  (i),  sur  4  654  malades,  relève  144  cas, 
soit  3,2  p.  100.  Il  trouve,  par  ailleurs,  51  cas  de 
localisations  extrapulmonaires  multiples. 

Robert  Debré  (2),  sur  200  cas,  constate  un  pour¬ 
centage  de  3,5  p.  100. 

Bourgeois  (3),  récemment  à  Brévannes,  sur 
700  malades,  trouve  100  cas,  soit  14,  5  p.  100.  Par 
contre,  sur  ces  100  malades,  il  y  en  a  4  seulement 
qui  ont  des  foyers  de  suppurations  mrdtiples. 

En  résumant  ces  diverses  statistiques  auxquelles 
il  faudrait  ajouter  celles  que  l’on  peut  recueillir 
dans  les  études  intéressantes  de  Maurice  Re¬ 
naud  (4)  et  J.  Frey  (5),  on  arrive  à  unemo}"enne 
qui  peut  être  comprise  entre  5  et  12  p.  100  de 
sujets  qui,  atteints  de  tuberculose  pulmonaire, 
ont  présenté  des  tuberculoses  extrapulmonaires 
soit  anciennes,  soit  contemporaines. 

Cette  proportion  peut  paraître  peu  élevée,  mais 

(1)  Camino,  Tuberculose  pulmouaire  et  localisations 
extrapulinonaires  (Tlidse  Paris,  1934). 

(2)  R.  Debré  et  M"><=  ïh.  Martin y-Gagey,  Revue  ic  la 
tuberculose,  1931,  p.  705. 

(3)  Bourgeois,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hâp., 
1933,  p.  219. 

(4)  Maurice  Renaud,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hâp.,  1933,  p.  217. 

(5)  J.  Frey,  Thèse  Paris,  1927. 


pour  être  appréciée  à  sa  juste  valeur  il  faut,  en 
réalité,  tenir  compte  de  ce  fait  important  que  le 
nombre  des  tuberculoses  extrapulmonaires  pré¬ 
sente  une  rareté  relative  par  rapport  au  nombre 
des  tuberculoses  pulmonaires. 


Rappelons,  d’autre  part,  que  chez  cette  mino¬ 
rité  de  phtisiques  qui  ont  dans  leurs  antécédents 
une  tuberculose  extrapulmonaire,  la  forme  de 
leur  tuberculose  pulmonaire  est,  dans  une  propor¬ 
tion  importante  de  cas,  torpide,  fibreuse  ou  abor¬ 
tive.  C’est  ce  qui  ressort  nettement  des  travaux  de 
Marfan,  de  Léon  Bernard  et  Masselot,  de  Rist  (6). 
Nous  avons  à  dessein  rappelé  plus  haut  les  termes 
mêmes  de  la  loi  de  Marfan  —  lésions  guéries 
avant  l’âge  de  quinze  ans  et  avant  qu’aucun 
autre  foyer  tuberculeux  ne  soit  appréciable  — 
pour  définir  les  cas  particuliers  où  ces  lésions  ini¬ 
tiales  conféreraient  à  l’égard  des  localisations 
pulmonaires  une  certaine  immunité. 

La  clinique  donne-t-elle,  d’ailleurs,  la  preuve 
qu’une  première  manifestation  de  tuberculose 
entraîne  un  certain  degré  à' immunité  ?  Fernand 
Bezançon  et  Philibert  (7)  ont  étudié  cette  question 
ici  même  en  1924  et  1926.  Tout  en  reconnaissant 
l’intérêt  clinique  de  l’observation  de  Marfan, 
ils  mettent  en  doute  qu’une  infection  première, 
guérie,  détermine  une  immunité  pour  l’avenir. 
Les  faits  dont  il  s’agit  sont  très  complexes.  Ils 
ont  partie  prenante  dans  toutes  les  questions  que 
soulèvent  l’immunité  tuberculeuse,  l’allergie,  la 
notion  de  terrain  comprise  dans  son  sens  le  plus 
large.  Dans  ce  dernier  domaine,  de  multiples 
facteurs  interviennent.  Marfan  (8)  a  beaucoup 
insisté  sur  la  question  de  l’âge  ;  «  Les  localisations 
extrapulmonaires  qui  sont  en  évolution  chez  des 
adultes,  qu’elles  aient  débuté  dans  l’enfance  ou 
plus  tard,  sont  d’un  autre  ordre  ;  elles  n’ont  pas  de 
pouvoir  immunisant  ou  ne  l’ont  qu’à  un  faible 
degré.  » 

Ce  sont  ces  derniers  cas  qui  nous  occupent  ici. 
Chez  certains  de  nos  malades  ce  qu’il  y  a  de  plus 
particulier  c’est  la  répétition  incessante  des  loca¬ 
lisations  successives  et  souvent  comparables, 
systématisées.  On  ne  peut  s’empêcher  de  supposer 
qu’une  pareille  évolution  ne  peut  survenir  que 

(6)  Rist,  focalisations  extrapulinonaires  de  la  tuberculose 
[Revue  de  la  tuberculose,  3  juin  1932). 

(7)  F.  Bezançon  et  PHirinERT,  f 'allergie  tuberculinique 
et  le  problème  du  terrain  dans  la  tuberculose  (Paris  médical, 
9  février  1 924)  ; — fa  signification  biologique  du  phénomène  de 
Koch  (Paris  médical,  ,2  janvier  1926).  ' 

(8)  Marfan,  fa  scrofule  (Paris  médical,  !"■  janvier  X921 
et  10  février  1934). 
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sur  un  terrain  particulier,  un  terrain  dont  le 
substratum  biologique  et  biocMmiqüe  demeure 
le  même,  constamment  le  même,  sans  progresser 
dans  l’immunité.  Un  de  nos  malades  a  succombé, 
non  par  le  fait  qu’une  des  localisations  de  sa  tuber¬ 
culose  était  en  soi-même  mortelle,  mais  parce  que 
leur  nombre  a  fini  par  l’amener  à  un  état  de 
cachexie.  Il  est  mort,  si  l’on  peut  dire,  non  par  la 
qualité,  mais  par  la  quantité  de  son  affection. 

Si  de  telles  observations  nous  permettent  de 
mesurer  tout  ce  que  les  notions  d’immunité  ont 
de  complexe,  elles  nous  autorisent  aussi  à  conce¬ 
voir  tout  ce  que  certaines  classifications  systéma¬ 
tiques  ont  d’incertain.  Comment  les  ranger,  en 
effet,  dans  le  cadre  des  stades  de  Ranke  ? 

Appartiennent-elles  au  stade  II,  stade  où,  pour 
cet  auteur,  les  bacilles  véhiculés  par  le  torrent 
sanguin  se  répandent  dans  l’organisme  et  se  fixent 
dans  certains  organes  ou  dans  tous  les  organes  à 
la  fois,  provoquant  des  lésions  locales  ou  généra¬ 
lisées  d’un  caractère  spécial  ?  Mais  ce  stade  ne 
comporte  point  les  lésions  de  phtisie  telles  que 
nous  les  avons  observées  chez  nos  malades.  Ces 
lésions  relèvent  du  stade  III,  mais  à  ce  stade  III, 
il  ne  se  produit  plus  de  métastases  sanguines,  les 
bacilles  n’ont  plus  tendance  à  se  localiser  dans  les 
organes  pour  produire  de  nouvelles  lésions.  Ce 
stade  serait,  d’autre  part,  celui  de  l’immunité 
histologique.  Comme  le  dit  très  bien  Jaque- 
rod  (i),  il  est  souvent  bien  difficile  de  décider  à 
quel  groupe  de  Ranke  il  faut  rattacher  un  cas 
donné.  Res  cas  que  nous  avons  eus  en  vue  parti¬ 
cipent  en  réalité  de  plusieurs  groupes.  Dès  lors, 
sous  ce  principe,  les  faits  ne  peuvent  plus  être 
groupés.  Ra  classification  est  ici  dans  sa  faiblesse. 


Au  point  de  vue  pratique,  il  faut  retenir  que  le 
pronostic  chez  des  malades  de  ce  genre  est  tou¬ 
jours  difficile  à  porter.  Cependant  les  localisations 
ganglionnaires,  cutanées  et  sous-cutanées  ont  été 
les  plus  favorables  et  elles  se  sont  accompagnées 
de  foyers  pulmonaires  torpides,  peu  évolutifs. 
Mais,  en  présence  d’une  localisation  nouvelle, 
rien  n’autorise  à  espérer  qu’elle  sera  la  dernière. 

Comme  nous  l’avons  vu,  l’évolution  est  très 
différente  suivant  les  cas.  Certains  sujets  se  com¬ 
portent  un  peu  comme  les  scrofuleux  de  Marfan 
et  leurs  locali^tions  pulmonaires  ont  une  évolu¬ 
tion  torpide,  bénigne.  Chez  d’autres,  au  contraire, 
on  assiste  à  des  poussées  successives,  pulmonaires 

(i)  JAQUEROD,  I,es  conceptions  de  Ranke  et  sa- classifi¬ 
cation  en  trois  stades  de  la  tuberculose  pulmonaire  (Presse 
médicale,  2  avril  1932,  p.  509). 


et  extrapulmonaires,  ces  dernières  devenant 
graves  par  leur  répétition  et  leur  extension. 

Ra  thérapeutique  est  délicate.  On  sait  que  ces 
sujets  ne  peuvent  bénéficier  de  la  cure  marine, 
qui  serait  si  salutaire  pour  leurs  lésions  externes,  . 
mais  préjudiciable  à  leurs  localisations  pulmo¬ 
naires.  Cependant,  chez  deux  de  nos  malades 
nous  avons  eu  recours  et  avec  succès  à  Vactino- 
thérapie,  et,  dans  un  cas,  ‘nous  avons  assisté,  après 
ce  traitement,  à  une  très  heureuse  régression  des 
symptômes  pulmonaires.  Il  y  a  là  un  fait  parti¬ 
culier  qui  montre  que  peut-être  tous  les  malades  de 
cette  catégorie  ne  sont  pas  du  même  type  et  que,  peut- 
être,  il  n’y  a  pas  lieu  d’éliminer  d’emblée  des  thé¬ 
rapeutiques  qui  ont  fait  leurs  preuves  dans  les 
tuberculoses  externes.  C’est  là  une  discrimination 
qui  mériterait  d’être  poursuivie. 

Dans  certains  cas,  il  y  a  une  sorte  de  hiérarchie 
des  lésions,  et  en  s’attaquant  au  foyer  principal 
on  peut  obtenir  une  amélioration  des  autres  foyers. 
Chez  un  malade  atteint  de  tuberculose  pulmonaire 
excavée,  porteur  d’une  tuberculose  rénale,  Ja¬ 
cob  (2)  a  constaté  que  l’ablation  du  rein  malade, 
non  seulement  n’a  déterminé  aucune  aggravation 
pulmonaire,  mais  encore  a  permis  un  rétablisse¬ 
ment  remarquable  de  l’état  général,  et  une  gué¬ 
rison  rapide  des  grosses  lésions  pulmonaires.  Rist 
a  rapporté  un  cas  comparable.  Il  y  a  là  un  point 
particulier  et  d’un  grand  intérêt. 

Res  autres  indications  thérapeutiques  sont 
celles  de  la  tuberculose  en  général,  avec  cette 
note  particulière  que  dans  ces  formes  l’héliothé¬ 
rapie,  l’héliothérapie  d’altitude  notamment,  est 
souvent  très  efficace.  R’antigénothérapie,  l’auro- 
thérapie  sont  des  adjuvants  qu’il  est  logique 
d’essayer. 

(i)  P.  Jacob,  Évolution  rapide  vers  la  guérison  d’une 
caverne  tuberculeuse]  pulmonaire  après  néphrectomie 
pour  tuberculose  rénale  associée  (Revue  de  la  tuberculose, 
1932,  p.  185). 
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LA  FRÉQUENCE 
DES  CUTI=RÊACTIONS 
POSITIVES 

CHEZ  L’ENFANT  PARISIEN 

P.  LEREBOULLET,  H.  GAVOIS  et  B.  BAUSSAN 

I^a  question  de  la  primo-infection  des  ado¬ 
lescents  et  des  adultes  a  soulevé,  ces  temps  der- 


20  et  25  p.  100  de  cuti-réactions  négatives,  de 
tels  sujets  étant  susceptibles  de  faire  des  primo- 
infections.  A  propos  de  ces  recherches,  nous  avions 
signalé  que,  chez  l’enfant  parisien,  la  cuti- 
réaction  nous  semblait  de  même  moins  fréquem¬ 
ment  positive  qu’on  ne  le  disait  il  y  a  vingt  ans, 
à  la  suite  notamment  des  chiffres  publiés  par 
M.  Calmette,  d’après  la  population  de  la  grande 
ville  industrielle  qu’est  hille. 

Sans  reprendre  la  question  dans  son  ensemble, 
nous  voudrions  brièvement  rapporter  ici  les 


M'!?  Mioche  1915-18 -  Lesné  1924-26  -  PLerehooIlet  1934  - 

Graphique  comparatif  de  notre  statistique  portant  sur  les  enfants  en  dépôt  aux  Etifants-Assistés  et  dans  celles  de  Mlle  Mioche 
et  de  M.  Eesné  portant  sur  les  enfants  hospitalisés  aux  Enfants-Malades  et  à  Trousseau  (fig.  i). 

niers,  d’assez  nombreuses  discussions  et,  dans  ce  constatations  que  nous  avons  été  amenés  à  faire 
numéro  même,  M.  Courcoux  et  M.  I^e  Bourdellès  sur  la  population  enfantine  du  dépôt  des  Enfants- 
apportent  des  constatations  établissant  que  cette  Assistés  au  cours  des  premiers  mois  de  1934.  Il 
primo-infection  est  beaucoup  moins  rare  qu’on  entre  en  effet  chaque  jour,  dans  ce  dépôt,  des 
ne  le  croyait  autrefois.  Il  a  été  montré  notam-  enfants  de  la  population  parisienne  temporaire¬ 
ment  par  M.  Courcoux  et  ses  collaborateurs  ment  laissés  en  charge  à  l’hospice  par  leurs 
Bidermann,  Alibert  et  Bucquoy  que,  chez  les  parents,  enfants  non  malades  et  pour  la  plupart 
étudiants  en  médecine  et  les  infirmières,  au  début 

de  leurs  études  (l),  on  pouvait  compter  jusqu’à  primo-infection  tuberculeuse  chez  les  étudiants  en  médecine 
'  et  iesinûtmiètss  (Soc.  d'études  de  la  tuberculose,  12  mai  ign, 

(i)  Courcoux,  Bidermann,  Aubert  et  Bucquoy,  Ea  et  Revue  de  la  tuberculose,  juillet  1934). 
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vivant  dans  la  ville  011  dans  sa  banlieue  immédiate. 
Nous  aidons  donc  l’occasion  de  voir  chez  ces 
enfancs,  de  quatre  à  Quinze  ans,  quelle  peut  être 
actuellement  la  fréquence  de  la  cuti-réaction 
positive  aux  divers  âges.  Nous  étions  incités  à 
faire  cette  recherche  par  la  constatation  relative¬ 
ment  fréquente  de  cuti- réactions  négatives  chez 
les  enfants  de  nos  consultations,  s’opposant  à  la 
presque  constance  de  la  cuti-réaction  positive 
relevée  dans  nombre  de  statistiques  anlérieures. 
Celle  de  Calmette,  à  Iville,  a  souvent  été  citée. 
A  cinq  ans,  il  notait  près  de  55  p.  100  de  cuti- 
réactions  positives,  à  quinze  ans  81  p.  100  et 
admettait  qu’à  l’âge  adulte  elle  oscillait  autour 
de  90  p.  100.  Plus  récemment,  Mioche,  en 
igig,  dans  le  service  de  M.  Ma'rfan,  relevait  •' 
de  deux  à  quatre  ans,  50  p.  100  de  cuti-réactions 
positives  contre  50  p.  100  de  cuti-réactions  néga¬ 
tives  ;  de  cinq  à  dix  ans,  70  p.  100  de  cuti-réactions 
positives  contre  30  p.  100  de  négatives  ;  de  onze 
à  quatorze  ans,  la  proportion  s’équilibrait  autour 
de  80  p.  100.  Cette  précocité  et  cette  extrême 
fréquence  delà  cuti-réaction  positive  étaient-elles 
toujours  exactes  ?  C’est  ce  que  notre  enquête 
pouvait  nous  permettre  de  vérifier  sur  la  jeune 
population  parisienne  soumise  à  notre  observa¬ 
tion. 

Nous  avons,  sur  les  enfants  du  dépôt  temporaire 
dans  les  divisions  des  Enfants-Assistés,  recherché 
la  cuti-réaction  à  la  tuberculine  chez  près  de  700 
(exactement  692)  et  suivi,  seuls  ou  avec  le 
concours  de  M.  Grispos,  assistant  du  service, 
les  résultats  de  la  cuti-réaction  pratiquée  selon 
la  technique  habituelle.  Voici  nos  résultats  : 


Cuti-réactions  pratiquées  dans  les  divisions 
aux  Enfants-Assistés. 


Sans  doute  cette  statistique  montre  une  pro¬ 
portion  assez  considérable  de  cuti-ré'actihns  posi¬ 
tives  dès  l’âge  de  six  ans,  mais  il  faut  attendre 


onze  ans  pour  constater  que  le  chiffre  de  50  p.  100 
est  atteint,  alors  que  dans  la  statistique  de  M.  Cal¬ 
mette,  dès  cinq  ans,  ce  chiffre  était  dépassé. 

Comparativement,  nous  avons  relevé  le  chiffre 
des  enfants  du  service  de  la  médecine,  chez  lesquels 
la  cuti-réaction  a  été  recherchée  de  janvier  à 
novembre  1934,  milieu  plus  complexe  par  le 
nombre  d’enfants  hospitalisés  pour  maladies 
chroniques  diverses  et  aussi  par  la  proportion 
d’enfants  renvoyés  pour  examen  de  la  campagne 
à  l’hospice  dépositaire  ;  les  résultats  sont  moins 
nets  à  certains  égards,  mais  témoignent  dans  le 
même  sens. 


Cuti-réactions  pratiquées  chez  .Tes  enfants 
hospitalisés  en  médecine 
(janvier-novembre  1934). 


Si  nous  comparons  les  chiffres  ainsi  relevés  aux 
diverses  statistiques  publiées,  nous  constatons 
que,  dans  l’ensemble,  ils  témoignent  en  faveur 
d’une  contamination  moins  précoce. 

Aux  Enfants- Assistés,  dans  le  même  milieu, 
en  1909,  Lemaire  examine  200  enfants  au-dessus 
de  deux  ans  et  relève  au-dessous  de  trois  ans 
31  p.  100  ;  de  trois  à  dix  ans,  65  p.  100  ;  de  dix 
à  quinze  ans,  80  p.  100  ;  de  quinze  à  vingt  ans, 
85  p.  100. 

Calmette  en  igir,  .à  Lille,  relève,  chez  les 
enfants  de  cette  ville  populeuse,  non  hospitalisés 
et  d’apparence  saine,  des  chiffres  relativeinent 
très  élevés,  puisque  de  un  à  deux  ans  il  note  22,  x 
p.  100  de  cuti-réactions  positives  ;  de  deux  à 
cinq  ans,  53,8  p.  100  ;  de  cinq  à  quinze  ans, 
81,4  p.  100,  et  au-dessus  de  quinze  ans,  87,7  p.  100. 

Mil®  Mioche,  en  1919,  publie  une  importante  et 
intéressante  statistique  portant  sur  près  de 
3  000  enfants  de  la  classe  ouvri^e  parisienne 
observés  à  l’hôpital  des  Enfants-Malades  pendant 
cinq  années,  dans  le  service  du  professeur  Marfan. 
Sa  statistique,  qui,  dé  même  que  celle  faîte  par 
nous  dans  le  service  de  médecine  des.  Enfants- 
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AsFÎstés,  se  heurte  àya’^critique'de  porter  surtout 
sur  des  enfants  malades  et  hospitalisés,  donne  les 
chiffres  suivants  (ï)  : 


Statistique  de  Mlle  Mioche 
(Enfants-Malades,  1914-1918). 


M.  Lesné,  à  l’hôpital  Trousseau,  de  1924  à 
1926,  arrive,  chez  des  enfants  de  quatre  à  quinze 


ans,  à  des  chiffres  sensiblernent  analogiies  qpoique 
un  peu  moins  élevés. 

Te  professeur  ])Iarfan  a  justement  fait  remar¬ 
quer,  à  propos  des  chiffres  relevés  dans  sonseryice, 
que,  pratiqués  dans  un  milieu  différent  du  milieu 
hospitalier,  les  chiffres  seraient  probablement 
mqins  élevés,  tout  en  conservant  leqr  caractère 
progressif  de  la  naissance  à  râg:q  adulte.  C’est  ce 
dont  témoigne  notre  statistique  faite  sur  les  en¬ 
fants  bien  portants  ]du  dépôt  des  infants- Assistés, 

(i)  Mlle  Mioche,  ha  cuti-réaction  à  la  tuberculine  dans 
l’enfince.  StaUstique  d»  service  de  M.  Mai  fan,  THse  dt 
Paris, 


D’autres  statistiques  ont  été  publiées,  notam¬ 
ment  celle  de  M.  Jeanneret.  distinmiant  les 
enfants  de  ta  campagne  et  des  mihetdc  aisés,  et 
ceux  des  milieux  ouvriers  ;  alors  que  chez  les 
premiers  le  chiffre  de  50  p.  100  n'est  atteint  que 
de  dix  à  onze  ans,  ü  est  constaté  dès  l’âge  de 
cinq  ans-- parmi  les  seconds.  Plus  récemment, 
M.  Stiassnie  (^,  dans  une  intéressante  étude, 
poursuivie  sur  i  481  enfants  observés  dans  les 
familles  appartenant  aux  usines  IVIichelin  à 
Clermont-Ferrand,  arrive  à  des  chiffres  sensible¬ 
ment  inférieurs  aux  nôtres,  puisqu’il  n’atteint  pas 
40  p.  100  à  dix  et  douze  ans,  ce  qui  n'a  rien  d’éton- 
nant  en  raison  du  milieu  dans  lequel  il  observe 
et  qui  est  certainement  moins  exposé  aux  conta¬ 
minations  que  le  milieu  parisien. 

Voici  d’ailleurs,  à  titre  comparatif,  les  diverses 
statistiques  auxquelles  nous  venons  de  faire 
allusion,  rapprochées  de  la  nôtre. 

Sans  insister  sur  ces  chiffres,  ü  en  ressort  cette 
notion  que,  sur  la  population  des  enfants  de 
Paris,  observée  hors  de  l’état  de  maladie,  la  cuti- 
réaction  se  montre  moins  fréquemment  positive 
que  les  statistiques  antérieures  ne  semblaient  le 


montrer.  Sans  doute,  notre  statistique  -  peut 
paraître  insuffisante,  mais  les  chiffres'  que  nous 
avons  relevés  depuis  sont  sensiblement  analogues 
et  nous  doutons  fort  que,  lorsque  nous  apporte¬ 
rons  une  statistique  beaucoup  plus  étendue,  le 
sens  de  celle-ci  soit  différent.  Ces  chiffres  paraissent 
montrer  que,  si  l’enfant  parisien  de  dix  à  qua¬ 
torze  ans  a  souvent  une  réaction  positive  témoi¬ 
gnant  d’une  contagion  tuberculeuse  d’ores  et 
déjà  réalisée,  jusqu’à  l’âge  de  dix  ans  il  paraît 
se  tuberculiser  plutôt  moins  souvent  qu’autrefois, 

{2)  SiiASSNiE,  Revue  de  lu  tuberculose,  octolirç;  1934. 


Statistiques  détaillées  des  cuti-réactions  dans  divers  milieux. 
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puisque  le  chiffre  de  50  p.  100  n'est  atteint  qu'à 
dix  ans,  alors  que  les  statistiques  antérieures  le 
montraient  dès  l’âge  de  cinq  ans  (i).  I^a  courbe  que 
nous  publions  ci-joint  le  montre  clairement  (fig.  i). 

Il  serait  prématuré  de  tirer  des  conclusions 
favorables  de  ces  chiffres.  Mais,  rapprochés  des 
constatations  que  nous  faisons  dans  nos  consulta¬ 
tions  hospitalières,  ils  montrent,  d’une  part,  que 
la  cuti-réaction  négative  peut  être  souvent  notée 
chez  l’enfant  ;  elle  peut  avoir  alors  une  valeur 
diagnostique  réelle  devant  tel  ou  tel  syndrome 
broncho-pulmonaire,  ostéo-articulaire  ou  autre 
que  l’on  pourrait  rattacher  à  la  tuberculose  et 
pour  lequel  cette  cuti-réaction  négative  peut  faire 
éliminer  cette  étiologie  ;  d’autre  part,  sans  vouloir 
aller  trop  vite,  nous  pensons  qu’ils  confirment 
dans  une  certaine  mesure  l’impression  que  nous 
avons  que  la  lutte  antituberculeuse  poursuivie  ces 
dernières  années  n’a  pas  été  inefficace.  Les  efforts 
faits  pour  soigner  les  tuberculeux  adultes  conta¬ 
gieux  par  le  pneumothorax, pour  isoler  les  enfants, 
les  préserver  de  la  contagion  familiale  par  le 
placement  à  la  campagne,  modifier  les  conditions 
de  vie  du  foyer  tuberculeux  ont  eu  des  effets,  et 
l’enfant  est  plutôt  moins  exposé  à  la  contagion 
familiale  précoce  qu’il  y  a  quelques  années.  C’est 
une  raison  de  plus  pour  poursuivre  l’effort 
commencé  et  surveiller  de  manière  particulière 
les  grands  enfants  et  les  adolescents  susceptibles, 
comme  le  montrent  M.  Courcoux  et  M.  Ce  Bour- 
dellès,  d’être  eux  aussi  victimes  de  contagions 
tuberculeuses. 
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Ca  mort  inopinée,  en  pleine  santé  apparente, 
de  Céon  Bernard  a  été  une  grande  perte  pour  la 
phtisiologie.  Toute  sa  vie  a  été  consacrée  au  pro¬ 
blème  tuberculeux,  qu’il  a  su  envisager  de  haut 
et  d’rme  manière  complète  :  en  homme  de  science, 
en  clinicien,  en  sociologue.  Grâce  à  cètte  imité 
d’orientation,  acceptée  dès  les  premières  années 
de  sa  vie  médicale  et  conservée  avec  ténacité, 
grâce  à  une  intelligence  lucide,  à  rm  talent  d’or¬ 
ganisation  extraordinaire,  son  nom  a  été  rapide¬ 
ment  l’un  des  plus  représentatifs  de  la  phtisio¬ 
logie  française  dans  le  monde. 

Cette  spécialisation  ne  fut  pas  l’effet  du  hasard. 
Gomme  tous  ses  amis  se  sont  plu  à  le  souligner, 
(i)  Une  réserve  doit  toutefois  être  faite,  notre  statistique 
portant  sur  des  enfants  en  apparence  sains  et  non  sur  des 
enfants  hospitalisée  pour  maladie. 
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elle  résulte  du  milieu  même  daüs  lequel  il  vécut 
pendant  son  internat  et  particulièrement  de 
l’influence  de  deux  de  ses  maîtres,  Bandouzy  et 
Marfan,  qui  lui  firent  partager  leur  goût  pour  les 
études  concernant  la  tuberculose.  En  1911  la 
création  à  l’hôpital  Eaermec  des  nouveaux  ser¬ 
vices  de  tuberculeux  et  du  dispensaire  Eéon- 
Bourgeois  devait  lui  fournir  l’outil  de  travail.  Il 
eut  le  mérite,  avec  Rist,  d’en  pressentir  l’intérêt 
et  d’accepter  cette  affectation  non  pour  en  faire 
une  situation  de  passage,  mais  bien  —  ce  qui  était 
nouveau  à  l’époque  —  gvec  la  volonté  réflécliie  d’y 
faire  toute  sa  carrière  hospitalière.  Ea  guerre,  en 
manifestant  brusquement  l’importance  sociale 
du  fléau  tuberculeux,  devait  encore  le  confirmer 
dans  la  nécessité  de  l’œuvre  à  accomplir. 

La  tuberculose  rénale  et  les  lésions  non 
folliculaires.  —  C’est  sous  l’angle  de  la  patho¬ 
logie  rénale  que  Eéon  Bernard  a  commencé  ses 
recherches  sur  la  tuberculose.  Ses  premiers  tra¬ 
vaux  furent  marqués  de  l’empreinte  de  son  maître 
Albarran  et  furent  à  tendance  chirurgicale  :  il 
décrivit  les  symptômes  permettant  le  diagnostic 
précoce  de  la  tuberculose  infiltrée  des  reins,  montra 
dans  ces  cas  l’intérêt  de  la  néphrectomie.  Puis, 
avec  Eandouzy,  il  étudia  les  autres  formes  médi¬ 
cales  de  la  maladie,  les  néphrites  tuberculeuses, 
isolant  la  néphrite  épithéliale,  la  néphrite  intersti¬ 
tielle,  avec  ou  sans  amylose  rénale,  l’albuminurie 
solitaire  des  tuberculeux,  les  pyélonéphrites  as¬ 
cendantes  tuberculeuses. 

E’ étude  histologique  des  néphrites  tuberculeuses 
le  conduisit  à  l’idée  de  la  tuberculose  non  folli¬ 
culaire.  A  cette  époque,  pour  la  plupart  des  au¬ 
teurs,  seules  les  lésions  folliculaires  étaient  spé¬ 
cifiquement  tuberculeuses.  Eéon  Bernard,  avec 
son  maître  Eandouzy  et  en  collaboration  avec 
Salomon,  puis  Gougerot,  contribua  à  démontrer 
que  non  seulement  dans  le  rein,  mais  dans  tous 
les  organes,  le  bacille  tuberculeux  pouvait  créer 
des  lésions  d’apparence  banale,  de  congestion, 
d’œdème,  d’exsudation  séro-fibrineuse,  d’infiltra¬ 
tion  lympho-conjonctive,  de  sclérose  intersti¬ 
tielle,  et  même  de  dégénérescence  épithéliale. 
Cette  notion  nouvelle  et  capitale,  malgré  les  abus 
auxquels  elle  a  pu  prêter  par  la  suite,  a  été  plei¬ 
nement  copfirmée  par  les  travaux  ultérieurs. 

La  bacillurie  et  la  bacillémie  tubercu¬ 
leuse.  —  Avec  Salomon  il  montra  que  la  bacillu¬ 
rie  tuberculeuse  pouvait  n’êtré  qu’un  phénomène 
d’éHmination,  indépendant  de  toute  lésion  rénale 
tuberculeuse,  mais  en  rapport  avec  les  poussées 
bacillémiques  des  tuberculeux.  Il  fut  ainsi  con¬ 
duit,  dès  1912,  à  l’étude  si  difificile  de  la  bacillé¬ 
mie  tuberculeuse.  Avec  Robert  Debré  et  Baron, 
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il  montra  que  dans  la  tuberculose  de  l’adulte, 
en  dehors  de  la  granulie  et  des  poussées  évolutives 
terminales,  la  bacillémie  n’est  pas  fréquente.  On 
ne  constate  que  des  migrations  bacillaires  rares  et 
éphémères.  Ces  conclusions  n’ont  pas  été  modifiées, 
même  par  les  recherches  faites  avec  la  technique 
de  I/oewenstein  bien  appliquée  :  il  est  en  effet 
admis  que  les  micro-colonies  non  repiquables  qui 
poussent  sur  le  rhilieu  de  Ivœwenstein  ne  peuvent 
être  considérées  comme  valables. 

^  tuberculose  du  nourrisson.  —  Dans 
l’ensemble  de  son  oeuvre,  les  travaux  de  Déon 
Bernard  sur  la  tuberculose  du  nourrisson  se  dé¬ 
tachent  comme  un  tout  particulièrement  cohé¬ 
rent.  Ils  ont  été  réalisés  en  collaboration  avec 
Robert  Debré,  dont  le  nom,  grâce  à  eux,  restera 
intimement  lié  au  sien. 

Avec  Robert  Debré  et  Marcel  Delong  {1924),  i' 
s’attacha  à  passer  au  crible  d’une  critique  serr<  s 
le  dogme  traditionnel  de  l’hérédité  tuberculeusa. 
Si  à  la  suite  des  beaux  travaux  de  Kuss  l’hérédité 
de  graine  était  abandonnée,  la  doctrine  de  l’héré¬ 
dité  de  terrain,  développée  par  Dandouzy,  gar¬ 
dait  de  nombreux  partisans.  Par  une  véritable 
expérience  humaine  entreprise  en  grand,  Déon 
Bernard  montra  que  l’ehfant  issu  de  parents  tuber¬ 
culeux  naît  dans  la  grande  majorité  des  cas  avec 
toutes  les  apparences  de  la  santé  normale  et  se 
développe  normalement  —  quand  il  est  séparé  dès 
la  naissance  et  qu’il  est  élevé  à  l’abri  de  la  con¬ 
tagion  tuberculeuse.  Sa  résistance  aux  infections 
banales  est  normale  ;  quand,  par  suite  d’un  con¬ 
tact  ultérieur;  il  devient  tuberculeux,  il  ne  ma¬ 
nifeste  aucune  sensibilité  ni  aucune  résistance 
spéciale  à  la  maladie.  D’étude  -clinique  de  ces 
enfants  ne  permet  d’apercevoir  ni-  hérédo-dys- 
trophies,  ni  hérédo-prédisposition,  ni  hérédo- 
immunité.  Un  petit  nombre  séulement  de  ces 
enfants  séparés  dès  la  naissance  meurent  dans  les 
premières  semaines  de  leur  -vie  :  sauf  dans  des 
cas  très  exceptionnels  de  tuberculose  congéni¬ 
tale,  ces  morts  sont  la  conséquence  des  affections 
banales  du  nouveau-né  d’ordre  alimentaire  ou 
infectieux  et  des  difficultés  d’élevage  résultant 
de  l’éloignement  de  la  mère. 

Da  thèse  négative  de  la  nbn-hérédité  est  com¬ 
plétée  par  ime  cbntre-partie  positive  :  dans  chaque 
cas  de  tuberctilose  du  nourrisson  l’enquête  sociale 
suffisamment  minutieuse  permet  toujours  de 
rétrouver  la  source  de  la  contamination,  le  plus 
souvent  dans  la  famille  (père,  mère,  nourrice, 
grands-parents),  plus  rarement  en  dehors  de  la 
famille.  Avec  R.  Debré,  Déon  Bernard  a  analysé  les 
conditions  étiologiques  de  la  contagion,  et  les  résultats 
de  son  enquête  lui  ont  permis  de  fixer  des  règles 


qui  méritent  de  prendre  le  nom  de  lois  de  Léon 
Bernard  et  R.  Debré.  Ces  lois  n'ont  pas  qu’im 
intérêt  théorique  :  leur  étude  permet  de  fixer 
sur  des  bases  scientifiques  le  pronostic  de  la 
tuberculose  de  l’enfant  ;  à  ce  titre,  elles  ont  ime 
importance  capitale.  Elles  peuvent  se  résumer 
ainsi  :  l’infection  tuberculeuse  est  d’autant  plus 
grave  que  la  source  bacillifère  est  plus  riche,  que 
le  contact  a  été  plus  intime  et  plus  prolongé  et 
que  l’enfant  est  plus  jeune  ;  enfin,  plus  la  période 
anté-allergique  est  courte,  plus  les  chances  d’une 
évolution  rapide  et  mortelle  sont  nombreuses. 
Déon  Bernard  insistait  avec  force  sur  la  distinc¬ 
tion  entre  les  sources  riches  en  bacilles,  aboutis¬ 
sant  à  la  maladie  évolutive,  et  les  sources  pauci- 
bacillaires,  à  débit  intermittent,  créant  l’infec¬ 
tion  occulte,  latente,  peut-être  vaccinante. 

Avec  Marcel  Delong,  il  démontra  que  pendant 
la  période  anté-allergique,  chez  le  nourrisson, 
aussi  bien  que  chez  l’animal  d’expérimentation, 
le  bacille  peut  diffuser  dans  tout  l’organisme  avant 
l’apparition  de  la  première  réaction  tuberculeuse 
positive  et  l’éclosion  de  la  lésion  initiale. 

Avec  Robert  Debré,  il  étudia  les  premières  ma¬ 
nifestations  de  la  tuberculose  primaire  du  nour¬ 
risson  ;  avec  Paraf,  il  publia  d’intéressantes  obser¬ 
vations  de  formes  évolutives  curables  ;  avec  Marcel 
Delong  et  Damy,  des  cas  pleins  d’enseignement  de 
tuberculose  d’inoculation  cutanée. 

D’âge  de  la  primo-infection  varie  selqn  les  mi¬ 
teux  :  elle  est  précoce  dans  les  milieux  richement 
jntaminés,  dans  les  familles  de  tuberculeux  ; 
plus  tardive  dans  les  milieux  peu  bacillisés  —  et 
Déon  Bernard  décrit  séparément  la  primo-infec¬ 
tion  du  nourrisson,  celle  de  l’enfant  et  celle  de 
l’adulte,  dont  il  analyse  les  caractères  propres. 

La  tuberculose  de  l’adulte.  —  C’est  dans  le 
même  esprit  que  Déon  Bernard  a  abordé  la  tuber¬ 
culose  de  l’adulte.  Avec  Denoyelle  il  recherche 
(1924)  dans  les  antécédents  des  malades  les  rap¬ 
ports  entre  la  tuberculose  de  l’enfant  et  celle  de 
l’adulte.  Etudiant  minutieusement  chaque  obser¬ 
vation,  reprenant  à  fond  l’histoire  clinique  de 
chaque  sujet,  il  constate  que  c’est  seulement  dans 
9,68  p.  lOb  des  cas  que  la  contagion  fait  sa  preuve 
à  l’âge  adulte.  Dans  la  grande  majorité  des  cas, 
ce  n’est  pas  une  contagion  récente  qui  règle  le 
déclenchement  de  la  tuberculose  évolutive  de 
l’adulte  Par  contre,  dans  49  p.  100  des  cas  étudiés, 
il  a  pu  retrouver  dans  le  passé  des  malades  toute 
la  série  d’accidents  antérieurs  de  nature  tuber¬ 
culeuse,  avérée  ou  très  probable,  faisant  la  chaîne 
entre  l’infection  de  l’enfance  et  les  manifesta¬ 
tions  de  l’adulte.  La  contagion  ne  joue  donc,  chez 
l’àduite,  qu’un  râle  relativement  restreint. 
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Le  début  de  la  tuberculose  de  l’adulte  n’est  donc 
le  plus  souvent  qu’un  réveil.  Où  faut-il  chercher 
les  premiers  signes  de  ce  réveil  ?  Avec  Marcel 
Lelong  et  G.  Renard,  Léon  Bernard  montre  que 
la  localisation  la  plus  précoce  ne  siège  pas  au  som¬ 
met,  mais  au-dessous  de  la  clavicule,  dans  la  zone 
qu’il  appelle  inter cléido-hilaire.  Avec  Béthoux,  il 
décrit  la  lohite  supérieure  droite,  type  radiolo¬ 
gique  beaucoup  plutôt  que  forme  clinique  de  tu¬ 
berculose.  Plus  récemment  il  étudie  les  régres¬ 
sions  et  les  arrêts  de  la  tuberculose,  insistant  sur 
certains  aspects  radiologiques  qu’il  groupe  sous 
le  nom  à’ états-séquelles  et  qu’il  considère  comme 
des  reliquats  fibreux  de  la  primo-infection. 

Ces  travaux  ne  l’empêchaient  pas  de  s’inté¬ 
resser  aux  problèmes  posés  quotidiennement  par 
la  clinique.  Nous  ne  pouvons  que  citer  ses  études 
sur  les  phlébites  tuberculeuses  (avec  Salomon 
et  Coste),  sur  la  péricardite  tuberculeuse  (avec 
Pellissier),  sur  les  rapports  de  la  tuberculose  et 
de  la  bronchectasie  (avec  Maurice  Lamy),  sur 
la  tuberculose  et  le  diabète,  sur  le  temps  de  saigne¬ 
ment  et  de  coagulation  dans  les  hémoptysies 
de  la  tuberculose  (avec  Thoyer),  sur  la  valeur 
de  la  réaction  de  Vernes  (avec  Henri  Bonnet  et 
M.  Lamy),  sur  la  valeur  comparée  des  réactions  de 
Pirquet,  de  Mantoux  et  de  Moro-Hamburger 
(avec  Maurice  Lamy).  Après  sa  mort  il  laissait 
un  intéressant  travail  sur  la  gangrène  pulmonaire 
chez  les  tuberculeux  (avec  F.  Coste)  et  un  magis¬ 
tral  exposé  des  rapports  de  la  tuberculose  et  de 
la  mélitococcie. 

La  thérapeutique  de  la  tuberculose.  — 

Léon  Bernard  supportait  mal  (malgré  cependant 
un  certain  scepticisme)  la  passivité  thérapeutique. 
Dès  1911  il  se  fait  en  France  l’apôtre  du  pneumo¬ 
thorax  thérapeutique  et  écrit  l’un  des  premiers 
livres  sur  la  méthode  de  Forlanini.  Il  en  étudie  la 
technique,  les  résultats  et  les  accidents  :  d’où  une 
série  de  travaux  sur  les  épanchements  du  pneumo¬ 
thorax,  avec  Baron  et  Valtis,  siu  les  perforations 
pulmonaires,  avec  F.  Coste,  sur  les  indications 
de  la  cessation  du  pneumothorax,  avec  Baron, 
Triboulet  et  Valtis.  De  même  il  s’intéresse  à  l’orien¬ 
tation  chirurgicale  de  la  thérapeutique  antituber¬ 
culeuse,  et  cherche  à  préciser  les  indications  et 
les  résultats  des  sections  de  brides  dans  le  pneu¬ 
mothorax  artificiel  (avec  Triboulet),  de  la  phré- 
nicectomie  et  de  la  thoracoplastie.  Enfin,  en  de 
nombreuses  communications,  il  se  fait,  avec 
Ch.  Mayer,  le  défenseur  de  la  chrysothérapie. 

L’œuvre  sociale  et  prophylactique.  —  Si 
grande  que  soit  l’œuvre  scientifique  laissée 
par  Léon  Bernard,  la  tâche  sociale  qu’il  s’était 
imposée  l’était  encore  davantage:  elle  était. 


à  vrai  dire,  écrasante  et  lui  permit  de  déployer 
à  plein  rendement  ses  qualités  d’homme  d’action 
et  d’organisateur.  Pour  lui,  la  tuberculose  est  plus 
une  maladie  du  corps  social  que  de  l’individu. 
La  guerre  révéla  à  tous  l’étendue  cataclysmique  du 
fléau  :  appelé  par  le  médecin-inspeeteur  général 
Sieur  au  service  de  santé  du  G.M.P.,  il  élabora  un 
plan  d’ensemble  de  lutte  antitubereuleuse,  qu’il 
réalisa  en  liaison  avec  la  mission  Rockefeller  et 
la  Croix-Kouge  américaine  ;  il  dirigea  la  création 
des  comités  départementaux  d’assistance  aux 
tuberculeux  et  des  stations  sanitaires.  Après  la 
guerre,  en  collaboration  intime  avec  Léon  Bour¬ 
geois,  il  fut  le  véritable  animateur  des  dispen¬ 
saires  et  des  sanatoria.  Dans  cet  armement  anti¬ 
tuberculeux,  il  donna  la  première  place  à  la 
préservation  de  l’enfance.  En  1920  il  créa  avec 
Mme  Seligmann  et  R.  Debré  l’fEuvre  An  Placement 
familial  des  Tout-Petits,  destinée  à  appliquer  aux 
nourrissons  le  principe  de  Grancher,  à  sauver  la 
graine,  à  élever  à  la  campagne,  dans  des  familles 
de  paysans  sains,  les  enfants  nouveau-nés  de  pa¬ 
rents  tuberculeux,  et  à  les  arracher  au  foyer 
contaminé.  Depuis  sa  fondation,  cette  œuvre  a 
ainsi  préservé  de  la  contagion  plusieurs  milliers 
d’£nfants  et  son  champ  d’activité  s’étend  régu¬ 
lièrement  chaque  année. 

Léon  Bernard  avait  salué  avec  joie  la  décou¬ 
verte  du  BCG  et  ne  manquait  jamais  d’apporter 
à  Calmette  l’appui  de  son  autorité  et  de  son 
amitié. 

Secrétaire  .général  de  l’Union  internationale 
contre  la  tuberculose,  il  tint  une  place  éminente 
aux  Congrès  de  Washington,  Lausanne,  Bruxelles, 
Oslo,  La  Haye,  Rome,  où  il  représenta  la  France 
avec  maîtrise. 

Le  couronnement  de  sa  carrière  fut  l’inaugu¬ 
ration  à  l’hôpital  Laennec,  en  1928,  de  la  chaire 
de  Clinique  de  la  tuberculose,  dont  il  fut  le  pre¬ 
mier  titulaire  et  dont  il  fit  un  centre  brillant  de 
recherches  et  d’enseignement.  Quelques  années 
lui  avaient  suffi  pour  faire  de  son  service  rajeuni 
le  foyer  de  propagande  des  travaux  de  l’Etole 
française.  La  Bibliothèque  de  Phtisiologie  qu’il 
avait  fondée  se  proposait  de  rassembler  les  notions 
nouvelles  qui  avaient  renouvelé  dans  ses  dernières 
années  nos  connaissances  sur  la  tuberculose; 
déjà  de  nombreux  et  intéressants  volumes  avaient 
paru.  Il  menait  de  front  la  recherche  scienti¬ 
fique,  le  travail  clinique,  l’activité  sociale.  Si  la 
mort  ne  l’eût  fauché  prématurémen:^,  que  n’eût-il 
pas  réalisé  encore  1 


Le  Gérant  :  GeorgBS  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LE  PALUDISME 
CHEZ  L*ENFANT 

PAR 

V.  QILLOT  et  Ch.  SARROUY 

Professeur  de  clinique  médicale  Médecin  des  hôpitaux  d’Alger. 

des  Eufants  à  la  Faculté 
de  médecine  d'Alger. 

Le  paludisme  est,  on  le  sait,  une  des  maladies 
parasitaires  les  plus  répandues  et  un  véritable 
fléau  social  au  point  de  vue  économique. 

Toutes  les  races,  tous  les  âges  y  sont  sujets 
dans  les  pays  où  sévit  la  malaria.  Les  enfants  en 
sont  les  plus  atteints  et  surtout  les  plus  jeunes  qui 
en  meurent  dans  de  grandes  proportions. 

Et,  comme  l’a  montré  R.  Kocli,  il  y  a  déjà 
longtemps,  c’est  en  examinant  les  enfants  d’une 
région,  où  règne  à  l’état  endémique  ou  épidé¬ 
mique  le  paludisme,  qu’on  peut  se  rendre  le  mieux 
compte  du  degré  de  l’infection  et  prendre  les 
mesures  hj^giéniques  nécessaires. 

Tout  ce  qui  concerne  le  paludisme  infantile 
présente  un  très  grand  intérêt  scientifique  et  pra¬ 
tique,  d’autant  que  les  problèmes  qui  s’y  ratta¬ 
chent  sont  nombreux,  loin  d’être  résolus  et  plus 
complexes  qu’on  ne  le  pense.  G’est  pourquoi 
l’Association  internationale  de  pédiatrie  préven¬ 
tive,  fondée  il  y  a  peu  d’années  et  dont  un  des 
créateurs  fut  M.  le  professeur  P.  Lereboullét,  a 
mis  à  l’étude  la  prophylaxie  de  la  malaria  chez 
l’enfant. 

Ce  sujet  a  servi  de  thème  de  discussion  à  la 
IV®  Conférence  de  cette  Association  qui  s’est  réu¬ 
nie  dernièrement  à  Lyon  sous  la  présidence  de 
MM.  le  professeur  G.  Mouriquand  et  le  M.  Péhu. 

A  l’occasion  des  travaux  de  cette  conférence , 
nous  voulons  ici  envisager  quelques  particularités 
touchant  le  paludisme  infantile  et  spécialement 
des  index  dits  épidémiologiques,  des  relations' 
de  la  quininisation  avec  l’immunité  paludéenne, 
du  paludisme  dit  héréditaire,  etc. 

Il  est  un  mode  de  contagion  paludéenne  n’ap¬ 
partenant  qu’à  l’enfant  avant  ou  pendant  sa 
naissance  qui  constitue  ce  qu’on  appelle  le  palu¬ 
disme  congénital  ou  héréditaire.  Il  s’agit  là  de  la 
transmission  de  l’hématozoaire  de  Laveran  direc¬ 
tement  de  la  mère- à  son  enfant,  soit  au  moment  de 
sa  naissance,  soit  durant  la  grossesse.  Les  méfaits 
de  cette  transmission  sont  considérables  tant  au 
point  de  vue  des  avortements,  des  accouchements 
prématurés  que  de  la  mortinalité  et  de  là  débilité 
infantile. 

La  réalité  de  ce  mode  de  contagion  du  fœtus  et 
du  nouveau-né.  est  aujourd’hui  généralement 
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admise.  Elle'  est  prouvée  par  de  très  nombreuses 
observations;  les  unes  signalant  l’hématozoaire 
dans  le  sang  du  cordon  et  dans  le  sang  de  l’enfant 
tout  de  suite  après  sa  naissance  ;  les  autres  le  trou¬ 
vant  cinq  ou  quinze  jours  après  à  l’occasion  d’ac¬ 
cès  de  fièvre  ou  d’autres  manifestations  cliniques. 

Lorsque  le  nouveau-né  a  un  accès  de  fièvre  palu¬ 
déenne,  cet  accès  est  d’ailleurs  toujours  du  même 
type  que  ceux  de  sa  mère  et  toujours  aussi  causé, 
sans  exception,  par  la  même  espèce  de  parasites, 
qu’il  s’agisse  de  Plasmodium  vivax,  prcecox  ou 
maïariœ. 

Et  cependant  quelques  auteurs  contestent  la 
■possibilité  du  passage  de  l’hématozoaire  à  travers 
un  placenta  sain.  Pour  eux,  le  paludisme  n’est  pas 
congénital,  carie  sang  d’un  nouveau-né  ne  peut 
être  contaminé  par  les  éléments  de  celui  de  sa  mère 
qu’à  l’occasion  de  traumatismes  lésionnant  le 
placenta. 

D’autres  encore  ont  soutenu  que  ce  passage  ne 
saurait  avoir  lieu  par  suite  d’une  sorte  d’auto¬ 
défense  placentaire  à  cause  d’enzymes  sécrétés  par 
le  placenta  qui  détruisent  le  parasite  paludéen 
durant  son  séjour  au  niveau  de  l’organe. 

On  peut  donc  discuter  sur  des  interprétations 
pathogéniques,  niais  le  fait  avéré,  indiscutable, 
imposé  par  la  chnique,  est  que  les  produits,  vivants 
de  grossesse  ayant  évolué  en  paludisme  aigu  non 
traité  sont  toujours  plus  ou  moins  tarés  et  on  en 
doit  conclure  que  le  passage  du  germe  paludéen, 
sous  une  forme  ou  sous  une  autre;  peut  avoir  Heu 
à  travers  le  placenta  même  non  lésiormé. 

La  pathologie  comparée  semble  le  prouver. 
Telles  les  expériences  faites  dernièrement  sur  des 
brebis  à  l’Institut  Pasteur  d’Alger  par  MM.  Les- 
toquard  et  Donatien  à  l’occasion  de  la  thèse  d’une 
■  de  nos  élèves,  M“®  Kücher-Maucourt,  sur  le  palu¬ 
disme  transplacentaire. 

Il  faut  au  préalable,  pour  les  comprendre,  savoir 
que  la  brebis  pleine  porte  cinq  mois  et  qu’elle 
possède  un  placenta  cotylédonnaire  physiologi¬ 
quement  identique  à  celui  de  la  femme  et,  conmie 
_lui;  imperméable  à  l’état  sain  aux  solutions  colloï¬ 
dales. 

D’autre  pmt  il  existe  xme  affection  due  à  des 
hématozoaires  endoglobulaires,  les  piroplasma, 
qui  se  comportent  dans  le  sang  de  certains  ani¬ 
maux  domestiques  :  bovins,  soHpèdes,.  ovins  etc., 
à  la  façon,  de  l’hématozoaire  du  paludisme  dans 
le  sang  de  l’homme. 

Pàrmf  les  piroplasma  il  y  a  deux  espèces  très 
analogues  :  Anaplasma  ovis  et  Ba.besiella  ovis, 
transmis  par  des.  tiques  et  infectant  fréquemment 
la  brebis  algérienne.  Ces  parasites  sanguins,. sou¬ 
vent  associés  chez  un  même  individu,  lui  causent 
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des  accès  de  fièvre  intermittente  avec  splénomé¬ 
galie  et  leur  multiplication  est  grande  si  on  enlève 
la  rate  de  la  brebis  qui  en  est  infectée. 

Ceci  connu,  voici  le  protocole  de  deux  expé¬ 
riences  : 

l’REMiÈRB  EXPKRrENCE.  —  Une  brebis  de  trois  ans, 
pleine  et  atteinte  de  piroplasmose,  est,  après  anesthésie 
à  la  cliloralose  intraveineuse,  spléneetomisée  le  22  février 
193,).  I,e  26  se  produit  un  accès  parasitaire  avec  3  babe- 
siella  et  100  anaplasma  pour  i  000  globules  rouges. 
Ces  parasites  se  multiplient  rapidement  de  telle  sorte 
que  le  12  mars,  dix-neuvième  jour  après  l'ablation  de  la 
rate,  on  numère  i  000  anaplasma  pour  i  000  globules 

Ce  même  jour  on  injecte  dans  la  veine  de  la  brebis 
2  centimètres  cubes  d'une  solution  d'encre  de  Chine 

I,e  lendemain,  avec  toutes  les  précautions  nécessaires, 
on  pratique  l'hystérectomie.  A  l'ouverture  de  l'utérus, 
on  trouve  un  placenta  macroscopiquement  normal 
et  un  fœtus  de  quatre  mois  et  demi. 

Ce  dernier  possède  une  très  grosse  rate  et  des  suffu¬ 
sions  sanguines  sur  l'épicarde  et  l'endocarde,  signes  de  la 

Iv' examen  du  sang  du  cœur  de  ce  fœtus  y  révèle,  en 
effet,  la  présence  à.’ Anaplasma  avis  dans  la  proportion 
de  5  parasites  pour  1  000  globules  rouges  et  de  Babesiella 
avis  dans  celle  de  l  parasite  pour  i  000  globules  rouges. 

Il  n'y  a  pas  trace  d'encre  de  Chine  sur  les  frottis  du 
sang,  de  la  rate  et  du  foie  de  ce  fœtus,  et  l'examen  his¬ 
tologique  des  coupes  des  cotylédons  placentaires  montre 
un  tissu  tout  à  fait  normal. 

Deuxième  expérience.  —  Une  brebis  pleine  est,  le 
19  mars,  spléneetomisée  sous  chloralose.  Dès  le  23  mars 
se  produit  im  accès  parasitaire  à' Anaplasma  avis.  On  note 
pour  I  000  globules  rouges  le  chiffre  de  100  anaplasma  le 
30  mars,  de  200  le  31  et  de  800  le  4  avril.  On  observe  en 
même  temps  une  sortie  de  Babesiella  avis  dans  la  propor¬ 
tion  de  I  p.  I  000  globules  rouges. 

I,e  4  avril  à  9  heures  on  injecte  dans  la  veine  jugulaire 
50  centimètres  cubes  d'une  solution  de  rouge  Congo  à 
5  p.  loo,  laquelle  donne  immédiatement  à  la  peau  et  aux 
muqueuses  une  coloration  rose  très  prononcée. 

A  9  h.  30  on  injecte  par  voie  intraveineuse  4  grammes 
d'hydrate  de  chloral  en  solution  à  i  p.  10.  Au  bout  de  cinq 
Uiinutes  l'anesthésie  est  complète  et  on  pratique  l'hys¬ 
térectomie  avec  une  ligature  très  soignée  de  tous  les  vais¬ 
seaux  utérins. 

Au  cours  de  cette  opération  on  remarque  mie  colora¬ 
tion  rose  intense  du  derme,  des  réservoirs  gastriques,  de 
l'intestin  et  de  l'utérus  de  l'animal. 

1/ utérus  une  fois  incisé,  on  trouve  un  placenta  normal 
avec  des  cotylédons  sans  lésions  apparentes,  un  liquide 
amniotique  absolument  incolore  et  un  fœtus  de  trois  mois 
lequel  n'est  aucmiement  coloré  par  le  rouge  Congo.  Da 
coupe  de  sa  peau  est  blanche  et  dos  fragments  de  son  foie 
plongé  dans  l'alcool  n'arrivent  pas  à  colorer  ce  liquide. 

Iæ  colorant  a  donc  été  arrêté  par  le  filtre  placentaire. 
Au  contraire,  les  deux  espèces  de  parasites  l'ont  traversé, 
car  l'examen  du  sang  du  cœur  du  fœtus  prélevé  par  ponc¬ 
tion  montre  qu'il  a  7  Anaplasma  avis  et  i  Babesiella  avis 
pour  I  000  globules  rouges.  Par  ailleurs  on  a  trouvé  une 
hypertrophie  de  la  rate  et  de  nombreuses  pétéchies  sur 
l'épicarde  de  ce  fœtus. 
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Nous  avons  tenu  à  rapporter  ces  deux  expé¬ 
riences,  parce  qu’elles  démontrent  bien,  que  des 
parasites  du  genre  hématozoaire  traversent  par¬ 
faitement,  durant  la  gestation,  un  placenta  sain 
alors  même  que  cet  organe  demeure  un  filtre 
imperméable  pour  des  matières  inertes  ainsi  que 
pour  des  substances  colloïdales  et  même  les  colo¬ 
rants  des  plus  diffusibles. 

Nous  pouvons  donc  admettre  que  les  trois 
espèces  de  plasmodium  humains  peuvent  traver¬ 
ser  le  placenta  de  la  femme  enceinte  atteinte  de 
paludisme. 

C’est  donc  à  juste  raison  que  la  IV®  Conférence 
de  l’Association  internationale  de  pédiatrie  pré¬ 
ventive  a  estimé  : 

Que  la  notion  du  paludisme  congénital  impose 
l’emploi  de  la  quininisation  chez  la  femme  en¬ 
ceinte  paludéenne  et  qu’il  faut  faciliter  dans  des 
consultations  prénatales  bien  organisées  l’emploi 
systématique  de  la  quinine  chez  la  future  mère. 

Dans  une  autre  de  ses  conclusions  cette  même 
conférence  insiste  sur  la  nécessité  d’user,  en  ce  qui 
concerne  l’enfant,  des  méthodes  de  quminisation 
prévenUvo-curative  qui  ont  fait  leurs  preuves.  Il 
reste  bien  entendu  que,  selon  les  cas  et  les  pays, 
la  transformation  du  sol,  la  destruction  des  ano¬ 
phèles  et  de  leurs  gîtes,  la  protection  mécanique 
des  individus,  tous  moyens  de  prophylaxie  géné¬ 
rale,  seront  appliquées  aussi  scrupuleusement 
que  possible. 

Ainsi  donc  la  conférence,  après  la  discussion  des 
rapports,  a  admis  l’importance  de  la  quininisation 
préventivo-curative,  et  c’est  un  point  sur  lequel 
il  ne  nous  semble  pas  inutile  de  revenir  ici. 

Cette  quininisation  a  doimé  en  Algérie,  entre  les 
mains  du  service  antipaludique,  des  résultats 
inconte.stables.  Elle  a  pourtant  été  critiquée. 

Avant  de  discuter  les  critiques  qui  lui  ont  été 
adressées,  voyons  comment  elle  se  pratique. 

Dans  son  troisième  rapport,  la  Commission  du 
paludisme  de  la  Société  des  Nations  estime  que  la 
prophylaxie  clinique  ne  vise  pas  à  empêcher  l’in¬ 
fection.  Elle  a  pourvut  d’éviter  les  manifestations 
d’un  paludisme  ekistant  et  surtout  les  grands 
accès  fébriles.  Ceci  ressort  nettement  des  expé¬ 
riences  qui  ont  été  poursuivies  en  Angleterre  sui¬ 
des  sujets  qui  devaient  subir  la  malariathérapic. 
Des  essais  comparables  ont  été  réalisés  en  Italie  et 
ont  confirmé  l’intérêt  de  cette  prophylaxie  cU- 
m’que. 

Pour  réaliser  ce  tj-pe  de  prophylaxie,  divers 
médicaments  ont  été  proposés.  Certains  corps 
synthétiques  (plasmochine,  atébrine)  avaient  per¬ 
mis  de  grands  espoirs.  Ils  n’ont  cependant  pas 
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encore  réussi  à  remplacer  la  quinine  que  Maillot 
a  introduite  systématiquement  dans  la  thérapeu- 
ti  que  du  paludisme  il  y  a  près  d’un  siècle,  lors  de 
la  conquête  de  l’Algérie.  Certes  tout  le  monde  est 
d’accord  à  l’heure  actuelle  pour  admettre  que  la 
quinine  n’est  pas  capable  de  réaliser  la  therapia 
magna  et  qu’elle  n’évité  pas  à  coup  sûr  les  re¬ 
chutes,  quelles  que  soient  les  doses  auxquelles  elle 
est  administrée.  Il  n’empêche  tout  de  même  qu’en 
matière  de  prophylaxie,  la  pratique  itahenne,  tout 
comme  la  pratique  algérienne,  permet  de  lui  attri¬ 
buer  une  place  de  tout  premier  plan. 

Le  service  antipaludique  en  Algérie  utilise  la 
quinine  sous  deux  formés  : 

1°  la  dragée  rose  préconisée  par  les  auteurs  ita¬ 
liens  ; 

2°  la  chocolatine  de  quinine. 

La  dragée  rose  est  composée  de  os'',20  de  chlor¬ 
hydrate  de  quinine  et  de  de  sucre.  Pendant 
un  certain  temps  les  dragées  étaient  préparées 
avec  du  sulfate  de  quinine  parce  qu’un  peu  plus 
insoluble  que  le  chlorhydrate,  donc  un  peu  moins 
amer.  Mais  l’amertume  n’est  pas  un  inconvé¬ 
nient  pour  l’indigène  algérien,  qui  ne  la  déteste  pas. 

Chez  l’adulte  et  chez  le  grand  enfant  on  admi¬ 
nistre  deux  dragées  par  jour  pendant  toute  la 
campagiie  prophylactique,  c’est-à-dire  sept  mois. 
Chez  l’enfant  de  trois  à  dix  ans,  il  suffit  de  faire 
prendre  une  dragée  par  jour  pendant  le  même  laps 
de  temps. 

La  chocolatine  de  quinine  sera  employée  chez 
l’enfant  au-dessous  de  trois  ans.  Il  est  en  effet  bien 
difficile  de  faire  avaler  à  des  enfants  très  jeunes  la 
dragée  de  quinine  un  peu  trop  volumineuse,  et 
cependant  toute  prophylaxie  bien  comprise,  nous 
y  ayons  déjà  insisté,  doit  s’adresser  aux  jeunes 
enfants  et  aux  nourrissons. 

Les  solutions  de  quiirine  tout  d’abord  préconi¬ 
sées  sont  d’une  manipulation  difficile  dans  les 
campagnes  et  l’excipient  cache  très  incomplète¬ 
ment  l’amertume  du  médicament,  si  bien  que  les 
bébés  se  refusent  à  l’absorber  sous  cette  forme. 
C’est  pourquoi,  en  1909,  sur  l’instigation  du  pro¬ 
fesseur  italien  Celli,  le  service  antipaludique  a 
introduit  en  Algérie  les  chocolatines  au  tannate 
de  quinine,  dans  lesquelles  oer,i5  de  sel  de  quinine 
sont  mêlés  à  5  grammes  de  chocolat. 

Selon  l’âge  de  l’enfant,  on  donne  une  demi  ou 
une  chocolatine  par  jour  pendant  les  sept  mois  de 
quininisation.  Et  !Ét.  Sergent,  qui  a  une  grande  pra¬ 
tique  de  ce  mode  d’administration  de  la  quinine, 
estime  même  que  des  nourrissons  de  cinq  à  huij; 
mois  peuvent  absorber  suffisamment  de  quinine 
pour  être  prémunis  contre  l’infection  ou  pour  tarir 
le  réservoir  de  Virus  qu’ils  constituent. 


On  avait  pensé  prémunir  le  petit  enfant  au 
sein  en  faisant  ingérer  de  la  quinine  à  sa  mère.  Le 
médicament  passe,  en  effet,  dans  le  lait  dans  les 
premières  heures  qui  suivent  l’ingestion,  mais  à 
doses  infinitésimales,  5  milligrammes  p.  i  000,  ce 
qui  constituerait  pour  l’enfant  une  prévention 
absolument  insuffisante. 

Les  distributions  de  quinine  doivent  se  faire 
aussi  régulièrement  que  possible  pendant  les 
périodes  d’épidémie  malarique,  c’est-à-dire  pen¬ 
dant  des  périodes  variant  suivant  la  région  consi¬ 
dérée.  C’est  ainsi  qu’en  Algérie  les  distributions 
de  quinine  préventive  sont  faites  du  i®*'  mai  au 
30  novembre  sur  le  littoral  médit érannéen,  du 
I®*'  juin  au  30  octobre  sur  les  hauts  plateaux. 

Les  résultats  de  cette  quininisation  préventivo- 
curative  sont  bons,  et  en  temps  d’épidémie  nous  la 
considérons  comme  indispensable. 

Quelques  critiques,  avoms-noùs  dit,  se  sont 
cependant  élevées  à  l’encontre  de  cette  prophy¬ 
laxie  médicamenteuse.  Certains  auteurs  se  refu¬ 
sent  à  admettre  la  quininisation  parce  que,  disent- 
ils,  elle  empêche  dans  l’organisme  la  réalisation 
d’une  immunité  et  crée,  pour  l’avenir  des  palu¬ 
déens,  les  formes  de  résistance  de  la  malaria. 

Mais  alors  une  question  liminaire  se  pose  : 
existe-t-il  une  immunité  paludéenne  et,  si  elle 
existe,  en  quoi  consiste-t-elle  ? 

La  question  n’est  pas  nouvelle.  La  plupart  des 
spéciahstes,  en  matière  de  paludisme,  estiment 
qu’il  est  exceptionnel  de  constater  un  état  de  résis¬ 
tance  naturelle  à  la  malaria  ;  cependant  bien  des 
cliniciens  ont  observé  un  certain  degré  d’immunité 
chez  des  sujets  vivant  en  pays  d’endémie  palustre. 

Laveran  a  démontré  depuis  longtemps  que  l’im¬ 
munité  des  nègres  d’Afrique  est  toute  relative, 
ce  qui  paraît  éloigner  la  possibilité  d’une  immunité 
de  race.  Il  faut  plutôt  rechercher  la  résistance  des 
indigènes  dans  une  immunité  acquise  après  une 
ou  plusieurs  infections.  La  réceptivité  des  jeunes 
enfants  paraît  plus  grande  que  celle  des  enfants 
plus  âgés  et  des  adultes.  En  période  d’épidémie, 
les  nourrissons  paient  certes  un  très  lourd  tribut 
de  morbidité  et  de  mortalité  à  la  malaria. 

D’autre  part,  les  enfants  indigènes  qui  sont  sou¬ 
mis  à  de  multiples  réinfections  et  sont  souvent 
insuffisamment  traités  ne  tarderont  pas  à  se  mon¬ 
trer  porteurs  de  splénomégalie  plus  ou  moins  volu¬ 
mineuse.  Ce  sont  eux  qui  vont  constituer  le  réser¬ 
voir  de  virus  que  toute  prophylaxie  bien  conduite 
doit  tendre  à  stérüiser. 

Des  auteurs  roumains,  Ciuca,  Ballif  et  Viéru, 
ont  admis  ces  hypothèses  et,  dans  un  travail  pré¬ 
senté  au  deuxième  Congrès  international  du  palu¬ 
disme  (Alger,  1930),  ils  ont  apporté  les  résultats 
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d’expériences  fort,  intéressantes,  11  s’agit  en  la  cir¬ 
constance  de  recherches  faites  sur  des  sujets  sou¬ 
mis  à  l’infection  malarique  à  l’hôpital  de  Socola  de 
Jassy  dans  un  but  thérapeutique.  Mais  sont-ce 
là  vraiment  des  conditions  comparables  à  celles 
que  nous  pouvons  observer  en  pays  malarique  et 
au  cours  des  périodes  d’épidémie  ?  Il  ne  s’agit 
plus  dans  les  contrées  palustres  d’inoculations 
répétées  à  des  intervalles  de  trois  mois  à  un  an, 
mais  au  contraire  d’inoculations  par  les  anophèles, 
nia.ssives,  quotidiennes  parfois,  et  qui  se  répètent 
pendant  toute  une  période  estivo-automnale. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cliniquement  nous  observons 
chez  certains  sujets  un  état  de  résistance  qui,  s’il 
n’est  pas  véritablement  de  l’immunité  au  sens 
propre  du  mot,  doit  être  cpnsidéré  comme  une 
prémunition swWarAlt mai  d’Ed.  Sergent.  D’après 
la  définition  de  Sergent,  cette  prémunition  cor¬ 
respondrait  à  un  état  qui  ne  rend  pas  l’organisme 
réfractaire  à  la  réinfection,  mais  qui  provoque  dans 
l’organisme,  tant  que  celui-ci  est  porteur  de  ger¬ 
mes,  une  résistance  à  la  sirrinfection.  Cet  état 
d’ailleurs.  Sergent  et  ses  collaborateurs  l’ont 
obtenu  expérimentalement  dans  le  paludisme  des 
oiseaux. 

Faut-il  alors  rechercher  cette  prémunition  chez 
les  enfants  en  s’interdisant  toute  prophylaxie 
quinique,  en  laissant  évoluer  les  premières  infec¬ 
tions  palustres  ?  C’est  pousser  trop  loin  la  théo- 
lie  et  courir  deux  graves  dangers,  danger  pour 
l’enfant  qui  peut  faire  un  paludisme  grave,  parfois 
pernicieux,  danger  pour  la  collectivité  en  laissant 
se  constituer  un  réservoir  de  virus. 

Due  dernière  question,  en  finissant,  est  celle  de 
l’appréciation  du  degré  de  l’épidémie  par  la  re¬ 
cherche  d’index  épidémiologiques  chez  les  enfants. 
On  la  juge  par  l’examen  du  sang  (index  para¬ 
sitaire)  et  par  la  mesure  de  l’augmentation  du 
volume  de  la  rate  (index  splénique). 

.  h’index  parasitaire  est  le  nombre  proportionne 
des  habitants  dont  le  sang  contient  le  germe  du 
paludisme. 

h’index  splénique  est  le  nombre  proportiormel 
des  habitants  porteurs  de  grosses  rates  hypertro¬ 
phiées  par  le  paludisme. 

Les  résultats  fournis  par  la  mesure  des  index 
sont  souvent  discutables.  Ce  sont  des  reeherches 
un  peu  trop  grossières  qui  n’ont  pas  de  significa¬ 
tion  mathématique,  mais  qui  peuvent  constituer 
des  sondages  utiles  permettant  d’affirmer  l’aUure 
de  l’épidémie  (Collignon).  Cependant  voici  les 
résultats  relevés  dans  le  département  d’Oran  en 
1933  :  “  Les  indices  pré-épidémiques  des  centrespro- 
tégés  étaient  peu  élevés  dans  l’ensemble  et  ne 
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dépassaient  pas  20  p.  100,  chiffre  relativement 
faible.  En  fin  de  campagne  on  a  constaté  une  aug¬ 
mentation  des  indices  variant  de  i  p.  100  à  12  p. 
100  pour  l’indice  splénique  dans  six  centres  pro¬ 
tégés,  une  diminution  de  0,5  à  6  p.  100  dans 
treize  autres  centres.  En  ce  qui  concerne  les  vil¬ 
lages  non  protégés,  l’index  splém'que  a  été  trouvé 
augmenté  de  i  p.  100  à  3  p.  100  dans  trois  localités, 
diminué  de  2  p.  100  à  8  p.  100  dans  quatre  cen¬ 
tres  »  (R.  Gouget). 

Tous  les  médecins  en  Algérie  insistent  sur  ce 
fait  que  les  chiffres  fournis  par  les  indices  ne  repré¬ 
sentent  que  des  variations  globales  qui  sont  sous 
la  dépendance  des  mouvemeqts  de  la  population 
indigène  au  cours  de  la  période  d’été,  périodes 
de  travaux  agricoles  en  général.  Cette  restriction 
enlève  certes  une  partie  de  leur  valeur  aux  résul¬ 
tats  fournis  par  la  mesure  des  index  épidémiolo¬ 
giques. 

Cette  dernière  remarque  montre  une  fois  de 
plus  qu’en  fait  de  paludisme  U  n’y  a  rien  d'absolu. 
Souvent  en  effet  les  solutions,  que  la  science  per¬ 
met  de  proposer  à  son  sujet,  paraissent  théorique¬ 
ment  simples  et  en  pratique  se  montrent  déce¬ 
vantes  par  les  résultats  paradoxaux  que  l’on 
obtient. 

Comme  on  l’a  dit  souvent,  chaque  pays  a  son 
paludisme.  C’est  vrai.  Mais  ce  qui  reste  malheu-, 
reusement  indubitable  c’est  que  cette  maladie 
cause  d’énormes  pertes  économiques  de  par  le 
monde.  Là  où  elle  sévit,  elle  diminue  la  natalité, 
augmente  la  mortalité  infantile  et,  chez  les  jeunes 
enfants,  trouble  la  croissance  et  le  développement 
intellectuel. 

On  ne  saurait  donc  trop  intensifier  la  lutte  anti¬ 
paludéenne  par  tous  les  moyens  possibles,  et, 
comme  l’a  proclamé  il  y  a  quelques  années  la 
Commission  du  paludisme  de  la  Société  des  Na¬ 
tions,  le  traitement  actif  de  tous  les  malariques 
reste  une  mesure  primordiale  de  lutte  antipalu¬ 
déenne  efficace.  Nous  ajouterons  que  ce  traite¬ 
ment  doit  s’adresser  surtout,  à  titre  préventivo- 
curatif,  aux  petits  enfants. 
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CARACTÈRE  INAPPARENT 
DE  LA  POLIOMYÉLITE 
ÉPIDÉMIQUE  w 

Jean  LEVADITI 

Nous  désirons  exposer  dans  la  présente  étude 
certaines  données  cliniques,  expérimentales  et 
épidémiologiques  tendant  à  prouver  que  la  polio¬ 
myélite  épidémique  n’est  pas  toujours  une  mala¬ 
die  infectieuse  à  localisation  exclusivement  ner¬ 
veuse.  De  nombreuses  observations  montrent,  en 
effet,  que  l’affection  ne  reste  pas  cantonnée  au 
névraxe,  mais  qu’elle  peut  intéresser  aussi  les 
voies  aériennes  supérieures  et  le  tube  digestif. 
Plus  encore,  ses  localisations  rhino-pliaryngées  et 
gastro-intestinales  peuvent  exister  seules,  réali¬ 
sant  ainsi  des  types  cliniques  frustes,  voire  même 
des  formes  totalement  inappar entes. 

I^a  réalité  de  ces  données  est  confirmée  par 
deux  faits  principaux,  qui  sont  :  l’un,  la  présence 
du  virus  chez  des  sujets  en  apparence  sains, 
l’autre,  la  discordance  entre  le  faible  pourcentage 
des  cas  de  paralysie  infantile  au  cours  des  épidé¬ 
mies,  et  l’immunité  de  la  quasi-totalité  de  la  popu¬ 
lation  d’un  territoire  atteint. 

Une  telle  conception  s’accorde  avec  le  rappro¬ 
chement  fait  par  Flexner  entre  la  paralysie  infan¬ 
tile  et  la  méningite  cérébro-spinale  (2),  bien  que 
dans  la  maladie  de  Heine-Medin  il  faille  faire  jouer 
un  rôle  non  seulement  au  rhino-pharynx,  mais 
aussi  au  tube  digestif,  pour  expliquer  ses  modes 
de  propagation  épidémique. 


Cliniquement,  si  la  paralysie  est  le  symptôme 
majeur  de  la  poliomyéUte,  elle  n’en  est  pas  moins 
précédée  d’une  phase  prémonitoire,  se  traduisant 
souvent  par  une  angine  fébrile.  Cette  angine,  que 
l’on  pourrait  considérer  comme  un  véritable 
«  cliancre  d’inoculation  »,  puisque  la  gorge  est  une 
des  principales  voies  de  pénétration  du  virus,  se 
retrouve  également  dans  les  formes  frustes  ou 
abortives,  fréquemment  signalées  au  cours  des 
épidémies.  A  cette  phase  prodromique,  il  y  a  lieu, 
par  ailleurs,  d’ajouter  l’incidence  des  troubles 
digestifs,  indiquant  que  le  tractus  intestinal  p.e.qt,. 
lui  aussi,  constituer  fine  porte  d’entrée  du  germe. 

Ua  certitude  du  rôle,  que  jouent  ces  manifesta- 

(i;  Travail  du  service  du  professeur C.  i:,evaiiti,  à  l’Ins¬ 
titut  Pasteur."  -  . . .  .  ■  ■■  .  . 

(2)  Plexneh,  Journ.  oj  experiin.  mcd.,  1907,- 1.  IX,  p.  142. 


tions  ressort  de  l’expérimentation  sur  le  singe. 
Cette  méthode  a  permis  d’établir  qu’au  cours  de 
la  phase  prodromique,  le  germe  se  rencontre  daits 
les'  sécrétions  du  nez,  de  la  gorge  (3),  de  la  tra¬ 
chée,  et  aussi  dans  le  contenu  intestinal  des  sujets 
atteints  de  paralysie  infantile  épidémique  (Kling, 
Petterson  et  Wernstedt).  Le  virus,  enfin,  a  été 
décelé  par  l'iexner  et  Lewis  dans  le  liquide  céphalo- 
racliidien,  d’où  il  disparaît  ultérieurement  (4). 

L’étude  des  diverses  voies  d’accès  du  virus  chez 
le  singe,  effectuée  par  de  nombreux  expérimen¬ 
tateurs,  fournit,  suivant  les  points  d’inoculation, 
des  résultats  notablement  différents.  Leur  ensem¬ 
ble  tend  à  prouver  que  seuls  les  tractus  naso-pha- 
ryngé  et  digestif  constituent,  à  la  fois,  un  mode 
naturel  de  pénétration  et  d’élimination  du  germe. 

Les  tissus  dérivés  de  l’ectoderme  proprement 
dit,  tels  l’épiderme  et  la  cornée,  ne  se  prêtent  pas 
à  la  dispersion  du  virus  dans  le  névraxe  (portion 
invaginée  de  ce  feuillet  embryonnaire).  Par 
contre,  les  inoculations  intracérébrales  et  ner¬ 
veuses  périphériques  produisent  le  maximum  de 
résultats  positifs.  La  maladie  apparaît  également 
lorsque  le  virus  est  injecté  dans  certains  systèmes 
tissulaires  d’origine  mésodermique,  riches  en 
tissu  réticulo-endothélial,  tels  les  amj'gdales,  les 
ganglions  lymphatiques,  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  tels  aussi  le  péritoine  et,  à  un  moindre 
degré,  le  sang  circulant.  L’infection  a  lieu  régu¬ 
lièrement  quand  l’ultravirus  poliomyélitique  est 
introduit  par  instillation  dans  les  fosses  nasales, 
ou  par  badigeonnage  du  pharynx.  Tapissées  de 
cellules  épithéliales  qui  n’évoluent  pas  vers  la 
kératinisation,  ces  cavités,  véritable  carrefour  des 
trois  feuillets  embryonnaires,  sont  éminemment 
favorables  à  la  pénétration  du  germe.  Administré 
par  inspiration  d’émulsion  virulente  (voie  tra¬ 
chéale),  le  virus  de  la  paralysie  infantile  est  patho¬ 
gène.  Il  l’est  aussi  lorsque,  mélangé  à  du  lait  ou  à 
d’autres  aliments,  il  est  introduit  dans  l’estomac 
par  la  sonde  gastrique,  ou  placé  directement  dans 
une  anse  intestinale  [Leiner  et  Wiesner  (5); 
Kling,  C.  Levaditi  et  Lépine  (6)].  La  réceptivité 
de  la  muqueuse  digestive  est,  cependant,  loin  de 
valoir  celle  des  voies  aériennes  supérieures,  sans 
que  puissent  être  précisées,  à  l’heure  actuelle,  les 
véritables  raisons  de  son  impressioimante  varia¬ 
bilité  (Levaditi,  Kling  et  Hormis)  (7). 

(3)  I,ANDSTEINER,  C.  I,EVADITI  et  PASTIA,  C.  R.  Acad, 
des  sciences,  1911,  t:  CI,!!,  p.  1701. 

"  (4)Cf.,  pour  la  littérature  de  cette  question,  C.  Levaditi, 
Les  ectodermoses  neurotropes,  Masson  éditeur,  1922. 

(5)  Leiner,  Wiesner  et  ZAPPERT,Studien  über  dieHeinc- 
Medinsche  Krankheit,  Leipzig  et  Vienne,  Deüticke,  1911. 

(6)  Kling,  C.  Levaditi  et  Lépine,  C.  R.  Acad,  médecine, 
1929,  t.  CII,  p.  158. 

(7)  C.  Levaditi,  Kling  et  Ho-Rn-os,  BuU.Acad.de  méd., 
1934,  t.  CXI,  p.  709. 
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Dans  chacun  des  cas  mentionnés  ci-dessus,  et 
après  une  période  d’incubation  qui,  en  général, 
est  d’autant  plus  brève  que  la  quantité  de  virus 
administrée  est  plus  abondante,  les  signes  clas¬ 
siques  de  la  maladie  expérimentale,  apparaissent. 
Le  virus  poliomyélitique  a  gagné  le  névraxe,  il 
s’y  est  dispersé  par  la  voie  de  connexions  nerveu¬ 
ses,  quelles  qu’elles  soient  (sensorielles,  sensitives, 
motrices  et  sympathiques),  réalisant  ainsi  le 
phénomène  de  la  neuroprohasie  centripète  et  centri¬ 
fuge  (C.  Levaditi)  (i),  d’où  la  destruction  de  cer¬ 
tains  neurones  médullo-bulbaires  et  les  paraly¬ 
sies  consécutives. 

Dans  nos  recherchés  de  laboratoire,  nous  ne 
possédons,  comme  test  de  la  maladie  expérimen¬ 
tale,  que  les  paralysies,  peu  importe  leurs  carac¬ 
tères  cliniques,  leurs  localisations,  leur  intensité. 
Pour  ce  faire,  nous  réalisons  toujours  des  infec¬ 
tions  massives,  par  les  voies  les  plus  propices  à  la 
pénétration  du  virus.  Or,  il  advient  parfois  que 
ces  inoculations  ne  soient  suivies  d’aucune  mani¬ 
festation  cliniquement  appréciable.  Pour  interpré¬ 
ter  ces  cas,  rares  il  est  vrai,  deux  hypothèses 
peuvent  être  envisagées  :  la  première,  que  l’animal 
offre  une  résistance  spontanée,  irréductible  à 
l’infection,  quelle  qu’en  soit  l’intensité  ;  la  se¬ 
conde,  que  le  virus  reste  cantonné  aux  alentours 
du  point  d’inoculation,  qu’il  y  détermine  un  mini¬ 
mum  de  lésions,  destinées  à  guérir  par  la  suite, 
réalisant  ainsi  une  maladie  inapparente  du  point 
de  vue  neuropathologique. 

En  d’autres  termes,  d’après  cette  seconde 
hypothèse,  le  germe  réussit  à  se  développer  in  situ, 
à  provoquer,  suivant  sa  porte  d’entrée,  une  angine,' 
une  rhinite,  ou  une  gastro-entérite,  mais,  pour  de® 
raisons  qui  nous  échappent,  la  voie  est  barrée 
devant  lui,  ce  qui  ernpêche  sa  propagation  vers  le 
névraxe.  Ainsi  se  trouveraient  réalisées,  chez  le 
singe,  des  formes  abortives,  ou  des  cas  de  porteurs 
sains  de  germes,  signalés  en  épidémiologie  depuis 
les  recherches  classiques  de  Vickmann. 

Une  dernière  constatation  expérimentale 
s’ajoute  aux  précédentes.  Après  inoculation  du 
virus  dans  le  névraxe  du  simien,  le  germe  s’éliminé 
par  la  muqueuse  nasale,  l’amygdale,  les  glandes 
salivaires.  Il  pénètre,  rarement  il  est  vrai,  dans  le 
sang  circulant  et  les  ganglions  lymphatiques,  qui 
peuvent  être  virulents,  à  l’exclusion  du  foie,  du 
rein,  de  la  moelle  osseuse,  du  pancréas  et,  enfin, 
de  la  rate,  lesquels  ne  se  sont  révélés  en  aucun 
cas  doués  d’activité  pàthogène  (Leiner  et  Wiesner; 
Landsteiner  et  .C._  Levaditi  ;  Flexner,  Clark  et 
Lewis). 

(i)  c..  I,EV.(!JDin,  Herpès  et  zona,  Paris,  Masson  éditeur, 
T926. 
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Ainsi,  la  clinique  et  l’expérimentation  montrent 
que  la  poliomyélite,»affection  nerveuse  par  défini¬ 
tion,  peut,  parfois,  revêtir  l’aspect  d’une  maladie 
neurologiquement  inapparente.  C’est  cette  infec¬ 
tion  occulte  qui,  selon  nous,  paraît  jouer  un  rôle 
fondamental  dans  les  propagations  épidémiques 
de  la  paraly.sie  infantile. 


Les  épidémies  de  poliomyélite  offrent  un  carac¬ 
tère  disparate,  erratique,  qu’il  est  extrêmement 
difficile  d’expliquer,  si  l’on  s’en  tient  exclusive¬ 
ment  aux  cas  de  paralysies  révélés  par  la  clinique- 

Que  savons-nous,  à  l’heure  actuelle,  du  mode 
de  transmission  de  la  paralysie  infantile  ?  La  con¬ 
tagion  directe  est  indéniable,  la  transmission  inter¬ 
humaine  pouvant  s’effectuer  avant,  ou  dès  l’appa¬ 
rition  des  phénomènes  nerveux.  La  contamination 
indirecte  par  des  porteurs  sains  de  germes,  ou 
par  des  formes  abortives,  est  également  certaine 
[Wickmann  ;  C.  Kling  et  Levaditi  (2)]. 

Expérimentalement,  d’ailleurs,  l’existence  réelle 
de  tels  porteurs  de  germes  (humains  ou  simiens) 
a  été  démontrée  par  Flexner,  Clark  et  Fraser  (3), 
d’une  part,  par  Kling  et  Petterson  et  par 
Osgood  et  Lucas  (4),  d’autre  part,  au  moyen 
d’expériences  effectuées  sur  le  singe.  Ces  expérien¬ 
ces,  qui  révèlent  la  virulence  des  sécrétions  naso- 
pharyngées  de  certains  sujets  apparemment  sains, 
permettent  d’affirmer  l’existence  des  formes  inap¬ 
parentes  dont  il  a  été  question  précédemment. 

Ce  mode  de  contagion  par  les  voies  aériennes 
supérieures  ne  serait  pas  le  seul,  puisque  C.  Kling 
a  pu  édifier  une  théorie  digestive  de  la  propaga¬ 
tion  deJa  poliomyélite  en  temps  d’^idémie  (5). 
Cet  auteur  s’appuie,  pour  cela,  sur  des  considé¬ 
rations  épidémiologiques  (caractère  estivo-autuni- 
nal  des  épidémies  de  maladie  de  Heine-Medin; 
rôle  des  cours  d’eau  dans  la  dispersion  de  la  mala- 
ladie),  et  expérimentales  [Cf.  KHng,  Levaditi  et 
Lépine  (6)  :  transmission  de  l’infection  per  os 
chèz  le  singe,  présefice  du  virus  daiis  lès  matières 
fécales  des  simiens,  Ijsa  conservation  in  vitro  dans 
le  lait,  le  beurre,  etçj.  (7)]. 

il  '  ’  "■ 

(2)  c.  Kling  et  Kevadii'I, Etude  sur  la  iioUoiuyélite  aiguë 
épidémique',  Paris,  Marétheux,  1913. 

(3)  Flexnêr,  Clark  et  Fraskk,  J.  o/ Amer.  mfd.  Assoc., 
1913,  t.  EX,  p.  3. 

(4)  Osgood  et  Euovs,  Idem.,  1911,  t.  EVI,  p.  495. 
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Qu'il.s  soient  naso-pliaryngés  ou  digestifs,  ces 
modes  de  contagion  ne  s’excluent  pas  l’un  l’autre. 
Toutefois,  la  contamination  paraît  d’autant  plus 
aisée  qu’elle  exige  moins  d’intermédiaires.  Tout 
semble  démontrer,  dans  cet  ordre  d’idées,  que  la 
propagation  de  la  maladie  de  Heine-Medin  par 
les  voies  aérieimes  supérieures,  à  l’aide  de  germes 
provenant  de  malades  paralysés,  ou  de  sujets 
atteints  d’infection  inapparente,  est  infiniment 
plüs  fréquente  quenelle  assurée  par  les  aliments- 


^  Quel  que  soit  le  mode  de  contagion  de  la  polio¬ 
myélite,  cette  maladie  est  une  infection  immu¬ 
nisante.  Tes  récidives  en  sont  fort  rares,  étant 
donné  qu’une  première  atteinte  confère  une  im¬ 
munité  durable.  Il  en  est  de  même  des  épidémies, 
dont  l’aUure  générale  a  permis  d’établir  que  la 
majorité  des  sujets  d’une  région  précédemment 
atteinte  deviennent  réfractaires.  Or,  ces  constata¬ 
tions  paraissent  en  désaccord  avec,  d’une  part, 
la  faible  morbidité  des  formes  para^-tiques 
(laquelle  ne  dépasse  pas  un  vingtième  de  la  popu¬ 
lation),  et,  d’autre  part,  les  observations  de 
Kling  et  Tevaditi,  selon  lesquelles,  «  au  sein  d’un 
foyer  épidémique  à  évolution  rapide  et  à  morbidité 
élevée,  certains  invividus,  voire  même  certaines 
familles,  ne  sont  pas  touchées  par  la  malqdie,  du 
moins  d’une  façon  appréciable  »  {loc.  cit.).  . 

Cette  discordance  nous  conduit  ainsi  à  penser 
que,  exception  faite  des  cas  de  résistancespontanée, 
tous  les  individus  ou  presque  sont  atteints  au 
cours  des  épidémies  de  poliomyélite.  Pour  que 
l’incidence  des  formes  paralytiques  soit  si 
faible,  il  est  nécessaire,  à  notre  avis,  que  l’infec¬ 
tion  soit  le  plus  souvent  occulte.  Toutefois,  il 
nous  faudrait  pouvoir  préciser  la  fréquence  res¬ 
pective  des  cas  de  résistance  spontanée  et  des 
formes  inapparentes.  Or,  ceci  est  pratiquement 
impossible,  étant  donnée  l’insufiisance  de  nos 
moyens  actuels  d’investigation.  Ni  la  recherche 
systématique  du  virus,  ni  le  pouvoir  neutralisant 
du  sérum,  ne  sont  capables  de  nous  éclairer  sur 
ce  sujet. 


Quoi  qu’il  en  soit,  l’ensemble  de  ces  données 
cliniques,  expénmentales  et  'épidémiologiques 
nous  autorise,  estimons-nous,  à  conclure  que  le 
virus  poliomyélitique  provoque,  dans  l’organisme 
humain,  une  maladie  contagieuse  qui,  dans  la 
plupart  des  cas,  •  est  neiirologiquement  inappa¬ 
rente,  en  ce  sens  qu’elle  n'atteint  pas,  tout  au 


moins  cliniquement,  le  système  nerveux  central, 
l/ocalisées  exclusivement  au  rhino-pharynx,  au 
tube  digestif,  et,  peut-être,  dans  d’autres  régions 
dérivées  du  mésoderme,  ces  formes  n’assurent 
pas  moins  la  dissémination  du  virus.  Elles  expli¬ 
quent,  à  la  fois,  la  contagion  au  cours  des  épidé¬ 
mies  et  le  caractère  disparate  des  paralysies. 

L’existence  incontestable  des  formes  occultes  doit 
faire  rentrer  la  poliomyélite  épidémique  dans  le  cadre 
des  infections  inapparentes,  conformément  à  l'opi¬ 
nion  émise  par  Charles  Nicolle. 


CINQ  CAS  CLINIQUES 
DE  MYCOSE 

le  D'  Ayres  Ctorrêa  de  SOUZA  NEVES 

(Mozambique) 

En  présentant  les  cas  cliniques  suivants,  je 
prétends  seulement  inviter  l’attention  sur  les 
cas  de  mycose,  erronément  diagnostiqués  de 
lèpre,  syphilis  et  tuberculose. 

Il  est  du  plus  grand  avantage  de  procéder  dans 
ces  cas  à  un  diagnostic  différentiel  entre  ces 
quatre  maladies,  car  les  erreurs  me  paraissent 
fréquentes. 

Maladie  d’évolution  lente  mais  capable  de  cau¬ 
ser  des  dégâts  irréparables,  quelquefois  dus  à  la 
négligence  des  populations  indigènes  qui  ont  re¬ 
cours  au  médecin  quand  il  est  déjà  trop  tard,  ou 
aux  erreurs  de  diagnostic,  les  mycoses  sont 
malgré  tout  susceptibles  d’une  thérapeutique 
presque  infaillible  et  radicale, 

Observation  I.  —  Le  21  mai  1930,  l'indigène  Nama- 
cube,  de  Lunga,  âgé  de  vingt  ans,  sexe  masculin,  nègre, 
fut  recueilli  à  l’hôpital  de  Mozambique. 

Quelqu’im  demanda  l’examen  des  mucosités  nasales, 
dont  le  résultat  fut  négatif  ;  il  lui  fut  prescrit  des  panse¬ 
ments  d'une  solution  de  Dakin  et  il  fut  envoyé  à  la  salle 
d’isolement  dans  ce  temps-là  installée  dans  les  dépen¬ 
dances  d’une  vieille  église,  en  promiscuité  avec  six  lé¬ 
preux,  couverts  d'ulcères,  boiteux,  amputés,  et  relégué 
à  l’abandon  avec  un  diagnostic  de  lèpre. 

Au  mois  de  décembre  de  la  même  année,  quand  je  pris 
la  direction  de  l’infirmerie  d’isolement,  je  demandai  un 
nouvel  examen  des  mucosités  nasales  dont  le  résultat 
fut  aussi  négatif. 

L’aspect  des  lésions  était  pareil  à  celni  de  quelques  vas 
déjà  décrits,  et  spécialement  identique  à  un  cas  féminin 
sous  mon  observation  aux  consultations  de  dermatologie 
de  l’hôpital  de  Sah-José,  dans  ce  temps-là  dirigé  par 
mon  illnstre  maître  et  ami  le  B' Alvaro  Lapa  et  dûment 
traité  par  lui. 

Mon  attention  fut  dès  le  commencement  attirée  par, 
l’aspect  des  lésions  ulcéreuses  du  moignon  de  l’omoplate 
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et  des  bords  de  la  paupière  et  de  l'angle  interne  de  l’œil 

lion  intérêt  pour  le  malade  s’accrut,  d’autant  plus  qu’il 
s’agissait  d’un  individu  assez  jeune  (apparemment  dix- 
huit  ou  vingt  ans),  d’état  de  santé  générale  excellent, 
robuste,  et  qui  se  trouvait  depuis  déjà  de  longs  mois 
dans  l’impossibilité  de  travailler,  un  être  inutile  comme 
une  guenille  humaine,  en  compagnie  de  trois  vieillards 
attaqués  et  déjà  pourris  par  l’indéniable  lèpre  mutilante  ! 

Observations.  —  Signe  de  la  percussion  douloureuse 
(Dantec)  négatif. 

Pas  de  perturbations  de  la  sensibilité. 

Analyse  des  mucosités  nasales  (recherche  du  bacille  de 
Hansen)  négative. 

Réflexes  tendineux  normaux. 


Premier  malade  avant  le  traitement  (fig.  i). 


Pas  de  phénomènes  osseux  ou  articulaires  doulou- 

Intégrité  des  os  et  articulations  voisines  des  lésions. 

Réflexe  pupîlaire  normal. 

Romberg  et  Argyll-Robertson  négatifs. 

Aucune  dnormalité  à  l’examen  des  ganglions. 

Rien' d’anormal  à  l’observation  de  l’appareil  circula¬ 
ire  malade  eut  toujours  bon  appétit  et  resta  apyré¬ 
tique  pendant  tout  le  temps  de  sa  maladie. 

Rien  d’anormal  à  l’observation  des  poumons,  plèvre 
et  péritoine. 

Xe  signe  de  la  percussion  douloureuse  de  De  Dantec 
iiégatif,  l'examen  des  mucosités  négatif  et  l’absence  de 
perturbations  de  la  sensibilité  nous  portèrent  à  exclure 
la  lèpre. 

■  I< 'inexistence  de  réactions  ganglionnaires,  l’intégrité 
des  os  et  des  articulations  voisines  des  lésions,  le  fait 
des  réflexes  tendineux  étant  normaux,  lé  réflexe  pupil¬ 
laire  normal,  l’absence  de  phénomènes  osseux  ou  articu¬ 
laires  douloureux,  l’absence  de  Romberg  et  Argyll- 
Robertson  et  d’autres  perturbations  oculaires  sont  des 
èlétnents  opposés  au  diagnostic  de  syphilis. .. 

Depuis  tant  de  mois  passés  sans  le  moindre  traitement. 


s’il  s’agissait  de  syphilis  l’individu .  devrait  être  atteint 
dans  son  état  général,  ce  qui  n’était  pas  le  cas  ;  bien  au 
contraire,  il  s’était  toujours  conservé  dans  le  meilleur 
état  de  santé  générale. 

Plus  tard,  l’inefficacité  d’un  traitenient, antisyphilitique 
d’épreuve,  l’absence  d’un  tableau  syutomatologique  qui 
nous  puisse  conduire  au  diagnostic  de  lésions  d’origine 
bacillaire,  avaient  été  des  motifs  pour  nous  incliner  vers  les 
mycosis,  et  nous  administrons  alors  à  notre  malade 
l’iodure  de  potassium,  médicament  héroïque  dans  ces 
cas,  et  qui,  quelquefois,  opère  de  véritables  merveilles, 
à  hautes  doses  (6  à  8  grammes  par  jour),  accompagné  de 
pansements  journaliers  de  solution  de  Lugol. 

De  2  février  l’infirmier  découvre. que  le  malade  a  aussi 
deux  ulcères,  à  ce  temps  déjà  petits,  l’un  au  scrotum. 


Premier  malade  après  le  traitement  (fig.  2). 

l’autre  à  une  des  cuisses,  que  le  malade  avait  toujours 
cachés. 

Un  traitement  identique  se  réalise  et  ces  deux  lésions 
finirent  par  la  cicatrisation  complète. 

De  13  février  le  malade  Se  trouvait  complètement  guéri, 
mais  iie  quitta  l’hôpital  que  deux  mois  après  afin  de 
vérifier  la  maintenance  de  la  guérison. 

Obs.  II.  —  Zacarias,  né  à  Jlogincual,  dix-sept  ans, 
sexe  masculin,  nègr^l  Entra  à  l’hôpital  de  Mozambique 
le  15  janvier  1930.  Aipette  date,  par  conséquent,  très  long¬ 
temps  avant  que  je  le  soigne,  on  lui  diagnostique  la  lèpre 
et  il  est  transféré  à  ^'isolement  où  on  lui  fait  des  panse¬ 
ments  de  solution  de  Dakih,  et  on  lui  administre  des 
cachets  de  thymol,  et  quatre  cuillères  de  535  (vin  tonique 
amer}  juscju’au  10  avril. 

Du  10  au  22  du  même  mois  on  lui  administre  une  série 
d’injections  de  sulfarsénol,  l’assistàût  de  la  clinique  dé¬ 
clarant  sur  la  charte  que  cette  médication  n’a  produit 
aucun  effet. 

En  décembre  1930,  quand  je  pris  la  direction  de  l’in¬ 
firmerie  de  l’isolement,  j'examinai  lè  malade,  lui  admi¬ 
nistrant  8  grammes  d’iodure  de  potassium  par  jour  et  des 
pansements  de  solution  de  Dugol,  depuis  le  22- décembre 
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justju’au  12  janvier,  date  où  je  suspendis  l’iodure,  con¬ 
tinuant  avec  les  pansements  de  lugol. 

Le  2  février  le  malade  s’en  allait  de  l'hôpital  complète¬ 
ment  guéri,  se  mouvant  avec  extrême  facilité  et  peut- 
être  même  avec  légèreté. 

Observation.  —  Les  muscles  des  cuisses  sont  contractu¬ 
rés,  diminuant  considérablement  l'amplitude  des  mou 
vements  des  membres. 

Le  malade  présente  un  énorme  ulcère  à  la  commis¬ 
sure  droite  des  lèvres,  d'où  résulte  une  difformité  notable 
causée  par  unè  grande  perte  de  tissus. 

Beaucoup  d’ulcères  variés  aux  jambes  et  aux  cuisses. 

Aspect  répugnant.  Convert  d'ulcères,  extrêmement 
amaigri,  tronc  courbé,  cuisses  et  jambes  fléchissantes. 

Le  signe  de  la  percussion  douloureuse  de  Le  Lantec  est 
négatif. 

Pas  de  perturbations  de  la  sensibilité. 

L’examen  des  mucosités  nasales  (recherche  du  bacille 
de  Hansen)  est  négatif. 

K-éflexes  tendineux  normaux. 

Intégrité  absolue  des  os  et  des  articulations,  voisines 
.  es  lésions. 

Pas  de  phénomènes  douloureux  osseux  ou  articulaires, 
la  position  défectueuse  des  membres  étant  due  à  la  con¬ 
tracture  résultat  de  la  douleur  produite  par  les  ulcères 
très  étendus,  existant  aux  membres  inférieurs. 

Réflexe  pupillaire  normal. 

Nul  Romberg  et  Argyll-Robertson. 

Système  ganglionnaire  normal. 

Rien  d’anormal  à  l’observation  des  poumons,  plèvre 
et  péritoine. 

Le  malade  a  et  a  toujours  eu  bon  appétit  et  il  fut  tou¬ 
jours  apyrétique. 

Aussitôt  que  nous  avons  observé ’^e  malade 
et  celui  du  chapitre  précédent,  nous  avons  écarté 
l’idée  delésions  produites  parle  bacille  de  Hansen  ; 
cependant,  nous  avons  fait  le  diagnostic  dif¬ 
férentiel  avec  la  lèpre,  ayant  en  vue  l’étude  plus 
complète  du  cas  clinique. 

hes  négatives  du  signe  de  la  percussion  dou¬ 
loureuse  de  Ive  Dantec  ainsi  que  de  l’examen  des 
mucosités  nasales  et  l’absence  de  perturbations 
de  la  sensibilité  nous  portèrent  à  exclure  la  lèpre. 

ly’absence  de  réactions  ganglionnaires,  l’inté¬ 
grité  des  os  et  articulations  voisines  ;  des  réflexes 
.  tendineux  normaux,  l’absence  de  phénomènes 
osseux  ou  articulaires  douloureux,  l’absence  de 
Romberg  et  Argyll-Robertson  et  d’autres  pertur¬ 
bations  oculaires  sont  des  éléments  opposés  au 
diagnostic  de  syphilis. 

S’il  s’agissait  de  lésions  de  nature  tuberculeuse, 
l’évolution  de  la  maladie  étant  déjà  ancienne  et 
sans  le  moindre  traitement,  le  malade  devrait 
être  bien  plus  atteint  dans  son  état  général,  peut- 
être  même  en  cachexie,  ce  qui  n’était  pas  le  cas- 

Du  côté  du  poumon,  plèvre  et  péritoine,  il  n’y 
avait  rien  à  considérer  et  le  malade  avait  toujours 
eu  depuis  son  hospitalisation  bon  appétit  et  le 
conservait  encore,  ce  qui  ne  serait  pas  le  cas  s’il 


était  question  d’une  infection  tuberculeuse  en 
pleine  évolution. 

Il  est  apyrétique. 

Le  fait  que  toutes  les  lésions  cédèrent  rapide¬ 
ment  et  se  cicatrisèrent  lorsque  l’iodure  de  potas¬ 
sium  lui  fut  administré,  au  point  de  se  guérir 
entre  quinze  et  vingt  jours,  quand  il  est  certain 
qu’elles  se  maintinrent  pendant  plusieurs  mois 
stationnaires  ou  plutôt  empiraient  chaque  fois 
davantage  avant  ce  traitement,  bien  que  le 
malade  eût  suivi  des  traitements  variés,  parmi 
lesquels  le  traitement  antisyphilitique,  furent 
les  puissants  motifs  qui  nous  avaient  conduit  à 
diagnostiquer  les  mycoses. 

De  l’observation  des  photograpliies  et  par  les 
rapides  améliorations  obtenues,  nous  avons  con¬ 
clu  que  si  le  diagnostic  eût  été  fait  plus  tôt, 
la  maladie  n’auraitpas  fait  tant  de  dégâts,  causant 
les  lésions  énormes  présentées  par  le  malade, 
quelques-unes  déjà  irréparables  ! 

Obs,  III.  —  Ce  malade  (hg.  3  et  4)  présentait  sur  le  dos 
de  la  main  gauche  une  blessure  anfractueuse,  en  forme 


T.oisiènie  malade  avant  le  traitement  (fig.  3). 

de  cratère,  ovale,  mesurant  six  centimètres  dans  sa  plus 
grande  largeur  et  quatre  centimètres  dans  la  moindre. 

Cette  blessure  avait  une  très  mauvaise  odeur,  et  la 
première  fois  que  je  vis  le  malade  je  supposai  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’un  cas  d’inflammation  osseuse  ou  articulaire  d’étio¬ 
logie  ù  déterminer,  en  ce  moment  ne  pensant  même  pas 
aux  mycoses. 

Comparant  ces  lésions  à  d’autres  que  le  malade  pré¬ 
sentai*- déjà  cicatrisées,  situées  dans  les  ailes  du  nez,  je  me 
rappelai  les  mycoses. 

L’ineflScacité  d’un  traitement  antisyphilitique  qui 
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consista  en  une  série  d’injections  de  néosalvarsan  et 
huit  d'huile  bismuthéeà  lo  p.  loo,  thérapeutique  plus  que 
suffisante  pour  opérer  quelques  améliorations  s’il  s’agis¬ 
sait  de  syphilis  et  l’absence  d’un  tableau  symptomatolo¬ 
gique  qui  nous  puisse  faire  penser  à  des  lésions  d’étiologie 
tuberculeuse,  nous  portèrent  à  exclure  la  syphilis  et  la 
tuberculose,  et  à  nous  pencher  pour  les  mycoses,  le  traite¬ 
ment  commençant  avec  des  pansements  locaux  de  solu¬ 
tion  de  I/Ugol  et  5  grammes  d'iodure  de  potassium  par 
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ayant  déjà  pendant  le  temps  de  son  service  à  l’hôpital, 
et  qu’il  n’en  a  jamais  rien  dit  dans  la  crainte  qu’on  lui 
amputât  le  bras. 

Il  fut  impossible  de  le  photographier  avant  de  com¬ 
mencer  le  .traitement;  son  état  s’améliora  si  rapide¬ 
ment  et,  je  dois  l’avouer,  si  inespérément,  que  je  n’eus 
pas  le  temps  d’y  procéder. 

Toutefois  par  la  photographie  n»  5  tirée  après  la  cica¬ 
trisation  des  plaies,  il  est  aisé  de  vérifier  que  le  malade 


Troisième  malade  après  le  traUement  (fig.  4). 

jour,  pendant  huit  jours,  à  la  fin  desquels  les  lésions 
commencèrent  à  s’améliorer  sensiblement  et  après  trente 
jours  se  trouvèrent  complètement  cicatrisées. 

I/'œdème  de  la  main,  qui  rendait  difficiles  les  mouve¬ 
ments  de  flexion  des  doigts,  faisait  supposer  l’existence 
de  lésions  profondes,  donnant  la  sensation  de  l’existence 
de  multiples  fractures  des  phalanges,  se  résorba  et  le 
malade  peut  aujourd’hui  effectuer  quelques  mouvements 
actifs  de  flexion  des  doigts,  ne  parvenant  pas  cependant 
à  faire  la  préhension  des  objets,  dû  au  peu  d’amplitude  de 
ces  mouvements. 

Plusieurs  sessions  de  massage  furent  faites  et  même 
l’œdème  dur '  que  le  malade  portait  se  résorba  lente¬ 
ment. 

Le  cas  clinique  que  nous  allons  maintenant 
décrire  (fig.  5)  est  très  intéressant  parce  que  l’ac¬ 
tinomycose  des  membres  et  spécialement  des 
supérieurs  est  très  rare,  et  si  rare  que  Kohler  dit 
avoir  rencontré  un  cas  d’actinomycose  des 
membres  localisée  à  un  tibia. 

Ods.  IV.  —  Amade,  domestique  de  cet  hôpital,  fut 
pour  un  motif  quelconque  emprisonné  à  la  prison 
civile,  et  comme  il  avait  un  avant-bras  enveloppé  d’une 
bande  de  pansement,  fut  envoyé  à  l’hôpital  de  Mozam¬ 
bique  et  interné  à  l’infirmerie-prison;  Te  malade  relate 
qu’il  porte  ses  lésions  depuis  à  peu  près  quatre  mois,  les 


Qaatrièaie  malade  après  trailement  (fig.  5). 

souffrait  de  lésions  à  l’avant-bras  droit,  atteignant  les 
tissus  profonds,  cette  section  du  membre  droit  étant  dif¬ 
forme  et  très  rugueuse,  montrant  qu’il  y  eut  de  multiples 
lésions  osseuses  et  d’innombrables  trajets  fistuleux. 

Mon  intérêtpource  cas  provenait  des  raisons  suivantes  ; 

Par  l’apparence  des  plaies  je  pensai  au  commence¬ 
ment  qu’il  s’agissait  de  lésions  osseuses  tuberculeuses,  et 
je  commençai  à  administrer  au  malade  l’iodure  de  potas¬ 
sium  pour  que  l’inefficacité  de  ce  traitement  me  donnât 
un  argument  de  plus  pour  exclure  les  mycoses. 

Comme  expérience,  je  lui  administrai  5  grammes  d’io- 
dure  de  potassium  par  jour,  accompagnant  ce  traitement 
de  pansements  locaux  de  lugol,  et  quel  ne  fut  pas  mon 
étonnement  quand,  après  dix-huit  jours,  les  lésions  se 
trouvèrent  presque  cicatrisées  et  complètement  guéries 
à  la  fin  du  vingt-cinquième  jour,  l’avant-bras  droit  res¬ 
tant  cependant  assez  déformé,  comme  il  n’en  pouvait  être 
autrement,  dû  aux  multjples  lésions  fistuleuses,  osseuses 
et  musculaires. 

Les  faits  '  antérieurement  décrits  sont-ils  suf¬ 
fisants  pour  faire  un  diagnostic  de  mycose  ? 

La  réponse  doit  être  affirmative  si  l’on  joint 
aux  faits  précédents  quelques  autres  que  nous 
allons  décrire  ; 

Le  malade  est  et  a  toujours  été  apyrétique. 

Rien  d’anormal  du  côté  du  poumon,  plèvre  et 
péritoine. 
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I/’état  général  du  malade  est  excellent. 

Bon  état  de  la  nutrition. 

Il  a  et  a  toujours  eu  bon  appétit. 

I/a  bonne  santé  dont  le  malade  a  toujours  joui, 
au  point  d'avoir  continué  sa  vie  de  travail  malgré 
les  grandes  plaies  dont  il  souffrait  à  l’avant-bras, 
sans  manifester  la  moindre  décadence  fonction¬ 
nelle  pour  le  travail,  sont  des  éléments  de  grande 
valeur  qui  s’opposent  à  l’étiologie  tuberculeuse 
des  lésions  présentées  par  le  malade. 

Iv’  absence  d’un  tableau  symptomatologique  iden¬ 
tique  à  celui  déjà  décrit  dans  les  cas  cliniques 
précédents,  qui  nous  puisse  faire  penser  à  des 
lésions  d’étiologie  sj’philitique,  et  l’inefficacité 


Cinquièuie  malade  avant  le  traitement  (fig.  6). 


absolue  d’un  traitement  antisypliilitique  d’essai 
consistant  en  dix-huit  injections  de  benzoate  de 
mercure  qui,  s’il  n’était  pas  suffisant  pour  cica¬ 
triser  rapidement  et  totalement  des  lésions  d’ori¬ 
gine  syphilitique,  aurait  dû  être  capable  d’opérer 
de  légères  améliorations,  ce  qui  ne  se  produisit 
pas,  sont  de  forts  motifs  pour  exclure  la  syphilis. 

Obs.  V.  —  Un  cas  de  mycose  coexistant  avec  la 
tuberculose.  —  Ussene,  de  Meconta,  quarante  ans,  sexe 
masculin,  nègre.  Le  malade  rapporte  que  les  lésions  qu’il 
présente  au  nez  lui  apparurent  deux  mois  auparavant 
d’être  reçu  à  l’hôpital  de  Mozambique,  c’est-à-dire 
vers  la  fin  de  mars  1932,  et  que  l’arthrite  du  genou  gauche 
avait  commencé  il  y  avait  à  peu  prè.s  un  an,  ne  sachant 
pas  préciser  si  elle  fut  accompagnée  d’état  fiévreux. 

Observation,  — ^.Destruction  de  l’aile  gauche  du  nez. 


Nécrose  d’une  part  dos  cartilages  nasaux. 
Destruction  du  vomer. 

Arthrite  du  genou  gauche. 


Cinquième  malade  après  le  trailemeut  (fig.  y). 


je  supposai  que  les  lésions  qu’il  présentait  au  nez  étaient 
d’origine  mycosique,  mais  notant  qu’il  avait  aussi  une 


Cinquième  malade  avant  le  traitement  (fig.  8). 


arthrite  du  genou  gauche  d’une  année  d’évolution  sub¬ 
chronique.  je  restai  dans  le  doute. 

Les  deux  lésions  auraient-elles  la  môme  étiologie  ? 
Dans  l’hypothèse  qu’il  s’agissait  de  lésions  d'étiologie 
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syphilitique,  je  commettçai  un  traitement  antisypllili- 
tique  consistant  en  douze  injections  de  bismuth  sous  la 
forme  en  huile  bismuthée  à  lo  p.  loo  et  une  série  d’injec¬ 
tions  de  benzoate  de  mercure  et  quelques  injections  de 
néo-salvarsan. 

Ni  les  lésions  du  nez  ni  l’arthrite  ne  se  modifièrent  aucu¬ 
nement  avec  ce  traitement. 

Nous  avons  alors  commencé  le  traitement  par  l’iodiire 
de  potassium  à  hautes  doses  (6  à  8  grammes  par  jour) 
et,  quinze  jours  après,  les  lésions  du  nez  commencèrent 
à  s’améUorer,  la  cicatrisation  complète  se  réalisant  à  peu 
près  un  mois  après. 

b’arthrite,  au  contraire,  se  maintint  stationnaire,  s’ag¬ 
gravant  plus  tard,  se  maintenant  dans-  cet  état  jusqu’au 


Cinquième  malade  après  le  traitement  (lig.  g). 


20  août,  date  où  je  résolus  de  pratiquer  quelques  injec¬ 
tions  de  liquide  de  Calot  dans  l'articulatiou  du  genou,  et 
l’applicatiott  de  bains  de-  soleili 

A  peu  près  deux  mois  après  ce  traitement  le  malade,  qui 
jusqu’alors  ne  pouvait  effectuer  les  plus  légers  mouve¬ 
ments,  marchant  toujours  à.  l’aidé  de  béquilles,  et  encore 
avec  difficulté  (les  moindres  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  de  la  jambe  sous  la  cuisse  étant  impossibles 
et  provoquant  des  douleurs  aiguës  à  n’importe  quel  chan¬ 
gement  de  position),  se  trouve  sensiblement  mieux  et 
fait  déjà  quelques  pas  sans  se  servir  des  béquilles. 

ha  résistance  des  lésions  du  nez  aux  mercuriaux,  aux 
bismuths  et  au  néo-salvarsan,  sont  des  éléments  qui  nous 
font  les  distinguer  des  ulcérations  de  la  33rphüis  tertiaire 
Ijeur  rapide  cicatrisation  aussüsèt  que  Tiodure  de  potas¬ 
sium  fut  administré,  ainsi  que  lies  applications  de  solution 
de  Lugol,  nous-  font  penser  aux  mycoses,  mettant  de  côté 
l'idée  de  l’origine  tuberculeuse  des  lésions. 

L’état  de  décadence  organique  dans,  lequel  le  malade 
se  trouvait,  facile  à  constaterpar  l’examen  de  la  figure  8, 
était  dû  à  la  coexistence  chez  le.  même  malade  de  deux 
processus  infectieux,  la  mycose  et  la  tuberculose. 

Une  bonne  hygiène,,  la  bonne  alimentation:  et  le  repos 
avaient  amélioré  la  deuxième;  l’iodure  de  potassiiun 
Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIERE. 
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et  les  pansements  de  higol  avaient  guéri  la.  première- 
Il  s’agissait  alors  d’une  arthrite  d’origine  tuberculeuse 
et  les  lésions  du  nez  et  du.  genou  étaient  deux  processus 
infectieux  d’étiologie  différente,  respectivement  myco¬ 
sique  et  tuberculeuse. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  jamais  nous 
n’avons  constaté  des  signes  d’iodisme,  chez  ces 
malades,  bien  qu’on  leur  ait  administré  de  très 
hautes  doses  d’iodure  de  potassium  (4  à  S 
grammes  paV  jour). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Quelques  observations  de  luxations  du  semi- 
lunaire. 

Faut-il  réduire  ou  enlever  les  semi-lxmaires  luxés? 
BERNARBElGet  POMMEPUV  communiquent  à  la  Société  de 
chirurgie  de  Toulouse  [Bulletin  du  i?'mai  1934,  P-  345) 
six  observations  de  luxations. 

Sauf  un  cas  de  refus  dé  traitement  sanglant  et  qui  a  été 
suivi  d’vm  résultat  déplorable,  tous-les  autres  cas  ont  été 
suivis  de  succès  complets. 

Toujours  on  a  d’abord  vanté  des  manœuvres  de  réduc¬ 
tion  orthopédique  avec  anesthésie  locale  ou  générale  et 
sous  écran.  Deux  fois  6es:  manœuvres  suffisent  et  donnent 
une  guérison  d'excellente  qualité.  Trois  fois  elles  échouent  : 
l'extirpation  dû  senü-lûnaire,  partielle  ou  totale,,  avec  une 
fois  résection  partielle  du  scaphoïde  fracturé,,  donnent  des 
résultats  éloignés,  parfaits. 

D’où  là  conclusion-  :  «  un  semidUnaire  luxé  doit  être 
enlevé  si  déamanœuvres  non  sanglantes;,  avec  appui  de 
r anesthésié- et  de  là  radioscopie,  ne  peuvent,  le  remettre 
correctement  en  plàce- 

El..  BBRIfARD. 

Calcification  du  péricarde. 

Depuis  quelques  mois,  les  cas  de  caleifl^ation  du  péri¬ 
carde  se  multiplient.  G.  Zagari  [Rassegna  internazionale 
di  clinicw  e  terapia-,  15.  janvier  1934)  rapporte  le  cas  d’un 
homme  de  vingt-sept  ans  chez  qui  la  calcification  était 
due  à  une  péricardite  symphysaire  vraisemblablèment 
tuberculeuse,  comme  en  témoignait  un  foyer  de  pleurite 
de  la  base  droite  avec  attraction  de  la  trachée  et  du 
médiastin.  L’atteinte-  cardiaque  se  manifestait  par  de  la 
cyanose,  de  la  dyspnéè|  une  augmentation  de  la  matité 
cardiaque,  la  fixité  de  Itj.  pointe,  la  turgescence,  des  veines 
jugulaires,  des  œdème^  des  membres  inférieurs,,  im  gros 
foie  avec  ascite,  L'exilmen  radiographique  en  position 
transverse  permit  de  mettre  en  évidence  la  calcification 
du  péricarde.  L'auteur  ne  croit  pas  que  le  rythme  à  trois 
temps  décrit  par  Llan.  sous,  le  nom  de  vibrance  proto¬ 
diastolique  soit  patliognomouique  ;  ce  symptôme  déjà 
signalé  par  Friedrich  en  1864  lui  semble  sous  la  dépen¬ 
dance  de  l’insuffisance  myocardique  ;  il  manquait  chez 
son  malade. 

J  EAN  Lereboueeet. 
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LA  DERMATOLOGIE  EN  1935 

PA» 

Q.  MILIAN  et  L.  BRODIER 

Lichen  plan .  —  Le  lichen  plan  est  ime  des  «  der¬ 
matoses  invisibles  »  les  jdus  fréquentes.  Par  ces 
deux  termes,  en  apparence  contradictoires  et  d’ail¬ 
leurs  critiqués  par  L.  Spillmaim  (i),  Gougerot  (2) 
désigne  les  dermatoses  qui  n'apparaissent  que  grâce 
à  des  procédés  artificiels  ou  qui  ne  s’extériorisent 
qu’après  une  période  latente  plus  ou  moins  prolongée. 
Le  Uchen  plan,  par  exemple,  ne  se  manifeste  souvent 
que  par  du  prurit,  soit  que  celui-ci  précède  l’érup¬ 
tion,  soit  qu’il  lui  smrvive,  soit  qu’il  constitue  l’miique 
symptôme  dont  la  nature  lichénienne  n’est  reconnue 
que  par  la  constatation  d’un  lichen  plan  buccal  ou 
par  sa  disparition  sous  l’influence  du  traitement  du 
lichen. 

MiUan  (3)  a  relaté  deux  exemples  de  ce  lichen  plan 
dit  invisible,  caractérisé  uniquement  par  un  prurit 
avec  stries  de  grattage  dans  la  région  interscapu¬ 
laire,  évoquant  l’idée  de  la  phtiriase.  Dans  le  premier 
cas,  il  s’agissait  d’une  femme  chez  qui  un  lichen  plan 
typique,  guéri  par  des  injections  intraveineuses  de 
crisalbine,  récidiva  deux  jnois  plus  tard,  sous  la 
forme  de  ce  prurit  interscapulaire,  et  disparut  sous 
l’influence  du  même  traitement  amique.  La  seconde 
observation  concerne  un  homme  qui  se  plaignait 
de  divers  troubles  nerveux  et  d’un  prurit  persistant 
au  niveau  de  la  muqueuse  jugale  ;  ce  n’est  qu’après 
plusieurs  années  qu’apparut  un  lichen  plan  typique 
à  la  face  interne  de  la  joue. 

Le  lichen  plan  des  ongles  est  très  rare  ;  J .  Gadrat  (4) 
l’a  observé  chez  un  homme  ayant  un  lichen  plan 
cutanéo-muqueux  et  dont  les  ongles  de  presque 
tous  les  doigts  présentaient  ime  tmnéfaction  de  la 
matrice  avec  striations  longitudinales  et  cannelmes 
de  la  table  externe  ;  les  ongles  des  pieds  étaient  nor¬ 
maux. 

Le  lichen  plan  bulleux  est  bien  connu  ;  I. 
Strauss  (5)  en  a  relaté  3  cas  personnels  et  recueilli 
78  autres  cas  dans  la  littérature.  Cette  variété  de 
Uchen  plan  apparaît  le  plus  souvent  entre  vingt  et 
quarante-neuf  ans,  bien  qu’on  l’ait  constatée  par¬ 
fois  chez  l’enfant.  Elle  est  plus  fréquente  chez  la 

(1)  A  propos  du  lichen  plan  et  des  dermatoses  dites  invi¬ 
sibles  {Rêun.  derviat.  de  Nancy,  26  mai  1934). 

(2)  Contribution  à  l’étude  des  dermatoses  invisibles  {Bull, 
de  la  Soc.  fr.  de  dermaX.  et  de  syphil.,  14  décembre  1933, 
p.  1669). 

(3)  Dermatoses  invisibles  et  lichen  plan  {Ibid.,  19  avril 

1934,  p.  633). 

(4)  Lichen  plan  des  ongles  {Ibid.,  17  mai  1934,  p.  777). 

(5)  Lichen  plan  vésiculeux  et  bulleux  {Acta  dermato- 
enereol.,  décembre  1933,  p.  447). 

N»  3.  —  ig  Janvier  igss. 


femme  que  chez  l’homme.  Les  bulles  sont  tantôt 
solitaires,  tantôt  multiples  ;  leur  volume  varie  de 
celui  d’une  tête  d’épingle  à  celui  d’un  œuf.  Le  déve¬ 
loppement  accidentai  de  ces  bulles  est  vraisembla¬ 
blement  dû  à  l’intensité  de  l’œdème,  lequel  élargit 
les  lacunes  microscopiques  qu’on  rencontre  dans  le 
hchen  plan  classique. 

L’association  du  lichen  plan  et  du  vitiligo  a  été 
signalée  plusieurs  fois  et,  récemment  encore,  par 
Lévy-Pranckel  et  Thibaut  (6)  qui  ont  vu  paraître 
un  lichen  plan  chez  un  malade  atteint  de  vitiligo 
ancien. 

Les  relations  entre  le  lichen  plan  et  le  lichen  corné 
sont  encore  discutées.  L’école  de  Strasboiug  consi¬ 
dère  le  lichen  corné  comme  une  lichénification  nodu¬ 
laire  qui  peut  être  surajoutée  au  lichen  plan  ou 
apparaître  d’une  façon  indépendante  ;  Pautrier  (7)  a 
noté,  dans  le  lichen  obtusus  corné,  une  hyperplasie 
colossale  du  tissu  nerveux,  dont  l’interprétation 
physiologique  demeure  obscure.  Par  contre,  l’Ecole 
de  Lyon  soutient  qu’il  existe  une  étroite  parenté 
entre  le  lichen  plan  et  le  lichen  corné  ;  à  l’appui 
de  cette  opinion,  Nicolas  et  ses  élèves  (8)  ont  relaté 
l’observation  d’un  malade  chez  qui  des  éléments  de 
lichen  corné  s’étaient  manifestement  superposés, 
aux  membres  inférieurs,  à  des  éléments  tyi^iques  de 
lichen  plan. 

Miliaii  (9)  a  décrit  une  forme  de  hchen  plan  cluo- 
nique  qu’il  dénomme  «lichen plan  scléreux  pigmenté, 
en  placards  ».  La  dermatose  siégeait  aux  membres 
inférieurs  et  persistait  depm's  quatre  ans  ;  elle  se 
présentait,  cliniquement,  sous  la  forme  de  papules 
kératosiques  confiuentes,  entourées  d’ime  forte 
pigmentation,  très  prurigineuses,  évoquant  l’idée 
d’un  lichen  plan  verruqueux  folliculaire  en  platards. 
L’étude  histologique  de  ces  lésions  révéla  une  sclérose 
papillaire  et  un  infiltrat  lymphocytaire  du  derme 
papillaire,  caractéristique  du  hchen  plan. 

La  nature  du  lichen  plan  est  toujours  discutée, 
Mihan  admet  l’origine  tuberculeuse  de  l’afiection. 
tandis  que  Jausion  attribue  à  celle-ci  une  origine 
mycosique  et  la  considère  comme  une  «  allergide  ».  A 
l’appui  de  la  nature  infectieuse  de  la  maladie,  Weis 
et  ses  collaborateurs  (10)  citent  le  cas  de  deux  époux, 
cirez  qui  le  hchen  plan  est  apparu  simultanément  et 
a  évolué  d’une  manière  parallèle,  avec  la  même  loca¬ 
lisation  prédominante  aux  muqueuses. 

Chez  une  grande  hémogénique,  âgée  de  quarante- 
etrm  ans,  attemte,  depuis  sept  mois,  d’un  hchen 
plan  cutanéo-muqueux  très  étendu,  P.  Emile- 

(6)  Vitiligo  et  lichen  plan  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de 
syphil.,  12  juillet  1934,  p.  1566). 

(7)  Le  neurome  de  la  lichénification  circonscrite  nodulaire 
chronique  (Lichen  rùber  obtusus  corné.  Prurigo  nodularis) 
{Ann.  de  dermat.  et  de  syphil.,  octobre  1934,  p.  897). 

(8)  J.  Nicolas,  Ch.  Pétouraud  et  P.  Dugois,  Un  nouveau 
cas  de  coexistence  du  lichen  plan  et  du  lichen  corné  {Réun. 
dermalol.  de  Lyon,  17  mai  1934). 

(9)  Lichen  plan  scléreux  {Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de  véné- 
rc'ol.,  avril  1934,  n»  4,  p.  206). 

(10)  WEIS,  A.  Spillmann  et  Rosenthal,  Lichen  plan  con¬ 
jugal  et  ssqihilis  {Réun.  dermai.  de  Nancy,  26  mai  1934). 
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Weil  (i)  â  constaté  la  disparition  pfésqüé  immédiate 
du  lichen  après  la  splénéctômle.  Il  a  rapproché  ce 
fait  d’âutrès  semblables  dans  lésquels  la  splénectomie 
a  fait  disparaître  soit  lih  prurit  généralisé,  soit  des 
crises  dè  purpura.  L’extirpation  de  la  raté  agirait, 
dans  cés  cas,  en  permettant  le  retour  du  système 
réticulo-endothélial  extraspléniqüè  à  un  fonctionne¬ 
ment  normal.  Toutefois,  Ravaüt  (2)  s’est  demandé  si, 
dans  l’observation  précédente,  la  disjjarition  du 
lichen  n’était  pas  due  simplement  à  l’anesthésie 
opératoire  ;  il  a,  en  effet,  noté  la  guérison  d’une 
urticaire  rebelle  et  de  quatre  cas  de  lichen  plan,  par 
dès  injections  intraveineuses  de  sérum  chloroformé, 
ou  par  ingestion  d’eau  chloroformée,  ou  encore  par 
des  anesthésies  àü  chloroforme,  à  l’éther  ôü  au  chlo- 
riue  d’éthÿle. 

La  nature  tübefcüleuse  du  ticMn  nîîidus  est 
admise  par  üh  grand  nombre  de  deirmatologistés. 
Chez  un  malade  observé  par  Gougèrôt  et  Biirhier  (3), 
là  nature  tübefctdeuse  de  l’éruption  fut  démontrée 
par  üne  intradermo-féaction  intense  à  la  tuberciillne, 
avec  ébauche  de  réaction  focale,  et  par  la  guérison 
rapide  des  lésions  sous  l’influencé  de  la  tubercülinô- 
thérapie.  Cepéhdaht,  B.  Raszkes  (4)  a  noté,  dans  un 
cas,  l’association  du  liéhen  nitidus  aveé  rm  lichen 
plan  typique  des  janibes,  et,  dans  ün  aütiré  cas,  la 
structure  histologique  des  éléments  était  identique 
à  celle  du  lichen  plan.  Il  en  conclut  que  là  striictxne 
tuberculoïde  du  lichen  nitidus,  notée  par  là  plupart 
des  auteurs,  est  peut  être  due  au  terrain  tubercu¬ 
leux,  qui  transformerait  le  lichen  plan  en  lichen 
nitidus. 

Psoriasis.  — -.Les  grandes  statistiques  concernant 
le  psoriasis  sont  peu  nombreuses.  B. -M.  PachLoff  (j) 
a  analysé  lés  observations  dè  230  psoriasiqùés 
(152  hommes  et  7S  fémiriès)  soignés,  àü  cours  de 
dix  années,  dans  ün  grand  hôpital.  Dans  les  trois 
quarts  des  éàs,  là  maladie  a  débüté  avant  l’âge  de 
trente  ans.  Lés  locàlisations  lés  plus  fréqüêntes  ont 
été  ;  les  coudes,  les  inaihs,  les  genoux  et  lés  jàihbés 
(98  p.  166)  ;  lé  dos  et  les  régions  fëssiêrès  (96,6  p.  îoo); 
la  poitrine  ët  l’àbdbmèh  (95  p.  iôô)  ;  lé  cülr  chëvélü 
(78,3  p.  166)  ;  le  visagé  (54,3  p.  lôô).  té  psofiàSis 
èh  goüttes  a  été  le  plüs  sbüvént  rèncôntré  (91,3  p. 
ioô)  ;  la  formé  eh  placards  à  été  ëgàléméht  fré¬ 
quenté  (87  p.  IOÔ)  ;  le  psoirlàsls  pühctifôrfne  à  été 
noté  dans  58,7  p.  lôô  des  càs  ;  plüs  fâïèmeât,  ôü  à 
observé  le  psoriasis  gyràtà  (10,9  p.  iôô)  ét  lé  psoriasis 

(1)  Guérison  immédiate,  à  la  suite  dé  la  splénectomie,  d’un 
grand  lichen  plan  cutané  et  muqueux  {Bull,  de  là  Soc.  fr.  de 
dermat.  et  de  syphil.,  21  juin  1934,  p.  877). 

(2) .RAVAur,  SAiiER  et  BONS,  Disparition  du  lichen  plan 
et  d’urticaire  rebelle  sous  l’actioh  du  chloroforme,  de  l’éther 
et  du  chlorure  d’éthyle  {Ibid.,  12  juillet  1934,  p.  1546). 

(3)  Un  cas  de  lichen  nitidus  généralisé,  guéri  par  la  tuber- 
culinothéraple  {Ibid.,  19  avril  1934,  p.  650). 

(4)  Sur  le  lichen  nitidus  {Acta  dermàto-venereolog., 
décembre  I933,  P-  375)- 

(5)  Ua  clinique,  l’étiologie  et  la  thérapie  du  psoriasis, 
d’après  ,  les  matériaux  de  l'Institut  vénéréologique  d’Étàt 
et  de  l’hôpital  Korolenko,  au  cours  de  dix  ans  {Sovietsky 
Vestnik  Venereol.  i  Dermatol.,  1934,  p.  140). 
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.itmulaire  (8,7  p.  loô).  L'auteüf  h'à  trouvé  que  3  cas 
signalés  (1,3  p.  100)  de  psoriasis  verruqueux  et  papil- 
lomateux. 

Aucune  étiologie  certaine  n’a  pu  être  dégagée  de 
ces  observations.  La  plupart  des  médications  internes 
précoiüsées  contre  le  psoriasis  paraissent  n’avoir  eu 
aucune  efficacité.  Les  résultats  les  meilleurs  ont  été 
obtenus  pair  l’application  de  pommades  au  soufre 
et  au  goudron  (type  Willdnson)  ou  de  pommades 
à  la  chrysafobine,  ou  encore  de  pommades  salicylées 
et  mercurielles  auxquelles  on  ajoutait  un  traitement 
interne  arseiücal  et  des  irradiations  par  les  rayons 
ultra-violets. 

J.-L.  Bélakhov  et  J.-L.  Goutina  (6)  ont  traité  avec 
succès  168  cas  de  psoriasis  par  l’actinothérapie  ;  ils 
font  d’abord  une  irradiation  générale  des  téguments, 
puis  ils  pratiquent  des  applications  locales  de  rayons 
ultra-violets,  à  dose  suffisante  pour  provoquer  une 
dermite  œdémateuse  avec  bulles.  Ce  traitement  est 
contre-indiqué  chez  les  tuberculeux,  dans  les  psoria¬ 
sis  enflammés,  et  chez  les  malades  dont  les  téguments 
sont  très  sensibles  aüx  irradiations; 

On  connaît  depuis  longtemps  le  rôle  des  trauma¬ 
tismes  cutanés  dans  les  localisations  du  psoriasis. 
De  Mienicki  et  Ryll  Nardzewski  (7)  ont  vu,  chez  un 
psoriasique  ancien,  les  éléments  psoriaàiques  loca¬ 
lisés  au  niveau  de  deux  revaccinations  ;  chez  un 
autre  de  leurs  malades,  qui  n’avàit  jamais  eu  de 
psoriasis,  xme  injection  de  vaccin  Pondorff  détermina 
l’éclosion  du  psoriasis,  non  seulement  à  l’endroit  de 
la  vaccination,  mais  en  d’autres  régions  du  corps. 

H.  Jausion  (8)  a  insisté  sur  le  rôle  des  corynébac- 
téries  dans  l’étiologie  du  psoriasis;  il  admet  l’origine 
mycosique  commime  du  psoriasis  et  du  lichen  plan  (9) 
et  signale  les  bons  efîets  des  lysats  diastaso-pancréa- 
tiques  de  dermatophytes  danâ  le  traitement  de  ces 
affections.  Il  décrit  (10),  d’aptès  leur  étiologie,  un 
psoriasis  trichoph3d;ique,  un  psoriasis  épidermophÿ- 
tique  et  im  psoriasis  streptococcique,  avec  cette 
réserve  que  «  la  constitution  parakératosique  est  le 
principal  facteur  de  la  maladie,  les  déchets  mycé- 
Uens  n’en  étant  que  les  détecteurs  fortuits»  (Jaü- 
sion). 

J .  Gouin  et  A;  Bienvenue  (i  i  )  ont  appliqué  à  l’étude 
du  psoriasis  leur  technique  de  leucoc5d;o-réaction.  Ils 
ont  noté,  13  fois  s^  20,  chéz  leurs  inaladés  üne  leu- 
cocyto-réaction  aux  sels  d’or  positive  d’embléë, 

(6)  Iæ  technique  de  i’actinothérapie  du  psoriasis  {Ibid., 

1934.  P;  29).  'I 

(7)  Ùii  psoriasis  provoqué  {Ann.  de  âetmàt.  et  de  é^phil., 
mai  1934,  p.  4'9g)‘ 

(8)  H.  JAusion  et  GuH.i,AnD-VAi.LÉE,  De  rôle  des  coryné- 
baetéries  dans  le  psoriasis  {Bull,  de  la  Soc.  fr,  de  dermat.  et  de 
syphil..  Il  janvier  1934,  P,  106).  —  Le  psoriasis,  son  unité 
pathogénique'  et  sa  diversité  étiologique  (/6td.,  ii  jan¬ 
vier  1934,  p.  112). 

(9)  V.  Guillaud-Valléb,  L’origine  allergique  du  psoria¬ 
sis.  Thèse  de  Paris,  1933, 

(10)  Jausion,  Veenas  et  Champsaur,  De  l’étiologie  a-ux 
formes  cliniques  de  psoriasis  {Bull,  de  la.  Soc.  )r.  de  dermat. 
et  de  syphilij  12  juillet  1934,  p,  1585), 

(11)  Traitement  du  psoriasis;  Leucocyto-réaction  et  exté¬ 
riorisation  des  lésions  (/Wd.,  19  avril  1934,  p.  478).  ,  ‘ 
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indiquant  l’existence  d’un  terrain  tuberculeux  ;  ils 
ont  constaté  moins  souvent  la  présence  d’im  terrain 
syphilitique. 

Aurides  cutanées  et  muqueuses.  —  I,es  obser¬ 
vations  d’aurides  sont  toujours  nombreuses.  Le 
lichen  plan,  en  particulier,  a  été  souvent  signalé  à  la 
suite  de  traitements  par  les  sels  d’or.  Gheerbrant  (i) 
a  étudié  spécialement  le  lichen  plan  buccal  post- 
aurique.  Dans  la  majorité  des  cas,  le  lichen  apparaît 
au  déclin  d’une  érythrodermie  aurique  ;  mais  on 
peut  observer  l’érythrodermie  sans  lichen  consécutif, 
et  le  lichen  post-aurique  n’est  pas  nécessairement 
précédé  d’une  érythrodermie, 

G.  Petges  et  ses  élèves  (2)  ont  noté,  chez  un  tuber¬ 
culeux  traité  par  des  injections  intraveineuses, 
de  crisalbine,  l’apparition  d’une  érythrodermie  des¬ 
quamative  qui  fut  suivie  d’mi  lichen  plan  buccal  et 
cutané  et  de  taches  pigmentaires  persistantes  qui 
donnaient  aux  tégiunents  l’aspect  d’ime  peau  de 
léopard. 

Touraine  et  Ménétrel  (3)  ont  relaté  deux  observa¬ 
tions  analogues.  Dans  l’mie  de  celles-ci,  l’érythroder¬ 
mie  aurique  fut  suivie  d’un  lichen  polymorphe 
ayant,  par  places,  l’aspect  du  lichen  plan  bulleux  ; 
dans  l’autre,  le  lichen  apparut  sans  érythrodermie 
préalable  et  prit  les  caractères  du  lichen  plan  clas¬ 
sique,  du  lichen  aimulaire  et  du  lichen  obtusus. 

L’apparition  simultanée  d’un  lichen  plan  cutanéo¬ 
muqueux  et  d’un  psoriasis,  après  une  éiytlnrodermie 
aurique  localisée  aux  extrémités,  a  été  notée  par 
Gougerot  et  Burnier  (4)  chez  un  ancien  psoriasique 
traité,  pour  tuberculose  pulmonaire,  par  25  injec¬ 
tions  intramusculaires -de  myoral.  Milian  (5)  avait 
déjà  cité  rm  cas  analogue  d’auride  complexe  formée 
par  rm  mélange  de  lichen  plan,  de  psoriasis  et  d’ec¬ 
zéma  craquelé  ;  il  considère  ces  diverses  dermatoses 
post-auriques  comme  des  éruptions  biotropiques 
directes,  qui  sont,  toutes  les  trois,  des  manifestations 
d’origine  tuberculeuse. 

Rathery  et  ses  élèves  (6)  ont  constaté,  chez  une 
tuberculeuse  traitée  depuis  six  ans  par  les  sels  d’or, 
une  pigmentation  mauve  (chrysocyanose  de  Nové- 
Josserand)  localisée  aux  parties  découvertes  et  res¬ 
pectant  les  régions  péri-rmguéales  ainsi  que  les 
muqueuses.  Ils  ont  décelé  des  grains  d’or  dans  les 

(i)  Contribution  à  l’étude  du  lichen  plan  buccal  post- 
aurique.  Thèse  de  Nancy,  1934. 

{2)  G.  Petges,  P.  Tecoulant,  A.  Petges  et  R.  Mougneau, 
Aurides  de  la  peau  (léopardisation)  avec  lichen  plan  buccal 
et  cutané  (Rev.  p.  de  dermatol.  et  de  vénérêol.,  n”  4,  avril  1934. 
p.  196). 

(3)  Lichens  polymorphes  post-auriques  (Bull,  de  la  Soc. 
jr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  8  février  1934,  p.  261). 

(4)  Éruption  simultanée  de  psoriasis  et  de  lichen  plan 
cutanéo-muqueux  post-auriques  (Ibid.,  8  mars  1934,  p.  396). 

(5)  Auride  biotropique  complexe  :  mélange  de  lichen  plan, 
de  psoriasis  et  d’eczéma  craquelé  (Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de 
vénéréol.,  décembre  1933,  n“  12,  p.  518). 

(6)  Fk.  Rathery,  M.  Dérot,  L.  Doubrow  et  M“<>  Jam- 
MET,  Chrysopexie  et  chrysocyauose  (Étude  anatomo-cli¬ 
nique)  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  6  juil¬ 
let  1934,  p.  1217). 
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régions  ainsi  pigmentées,  les  régions  cutanées  non 
pigmentées  en  étaient  dépourvues. 

G.  Carrière  et  G.  Huriez  (7)  ont  signalé  une  forme 
rare  de  stomatite  bulleuse,  survenue  rm  mois  après 
une  dixième  injection  intraveineuse  de  crisalbine  ; 
les  bulles  se  sont  renouvelées  dans  la  bouche  pendant 
près  de  huit  mois  ;  l’intradermo-réaction  à  l’or 
était  positive  chez  la  malade. 

Une  autre  affection  bulleuse,  la  maladie  de 
Dühring,  a  été  déclenchée  par  des  injections  de 
crisalbine,  chez  une  femme  soignée  par  Sézary  et 
Bolgert  (8)  pour  du  rhumatisme  chronique  défor¬ 
mant. 

Tzanck  et  ses  élèves  (9)  ont  vu  paraître,  après  ime 
cinquième  injection  d’allochrysine,  des  doulems  dans 
la  région  scapulaire  droite,  avec  impotence  de  la 
racine  du  membre,  sans  troubles  de  la  sensibilité 
objective.  Cette  polynévrite  fut  suivie,  trois  semaines 
plus  tard,  d’une  érythrodermie  vésiculo-œdéma- 
teuse. 

Une  malade,  traitée  par  Margarot  (10)  pour  du 
rhumatisme  chronique  déformant  et  ayant  reçu 
dix  injections  de  crisalbine  (1*^30  au  total),  a  pré¬ 
senté,  cinq  jours  après  la  dernière  injection,  un  syn¬ 
drome  agranulocytaire  qui  aboutit  à  la  mort,  en  six 
semaines,  par  gangrène  pulmonaire. 

Érythème  annulaire  centrifuge.  —  L’éry¬ 
thème  annulaire  centrifuge,  décrit  par  Darier  en 
1916,  est  une  dermatose  relativement  rare,  bien  que 
Touraine  (i  i)  en  ait  observé  3  cas  en  cinq  mois.  Chez 
un  de  ces  malades,  âgé  de  trente  et  un  ans,  la  maladie 
évoluait  par  poussées  presque  subintrantes  depuis 
onze  ans.;  aucun  germe  pathogène  n’a  pu  être 
décelé  ;  les  intradermo-réactions  à  la  trichophytine, 
à  la  levurine  et  à  la  streptococcine  furent  négatives; 
la  guérison  fut  obtenue  par  des  applications  de  gou- 
droline.  Le  deuxième  malade  fut  guéri  par  tme 
pommade  au  collargol  à  i  p.  10  ;  et  le  troisième,  par 
des  injections  quotidiennes  de  sang  complet. 

Jausion  et  Petit  (12)  ont  guéri,  par  deux  injections 
d’un  vaeem  mycosique  polyvalent,  im  malade  chez 
qui  les  poussées  d’érythème  se  reproduisaient  depuis 
cinq  ans  et  qui  ne  présentait  d’ailleurs  aucxme  signe 
de  mycose. 

,  (7)  Un  accident  rare  de  l’aurothérapie  :  la  stomatite  bul¬ 
leuse  à  type  de  pemphigus  (Gaz.  des  hôp.,  14  février.  1934, 
p.  217). 

(8)  Maladie  de  Dühring  survenue  au  eours  d’un  traite¬ 
ment  par  les  sels  d’or  (üwli.  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de 
syphil.,  21  juin  1934,  p.  927). 

(9)  A.  Tzanck,  J.  Pautrat  et  H.  Klotz,  Un  cas  de  poly¬ 
névrite  et  d’érythrodermie  aurique  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  9  mars  1934,  p.  432). 

(10)  J.  Margarot,  P.  Rimbaud  et  P.  Bétoulières,  Syn¬ 
drome  agranulocytaire  au  cours  d’un  traitement  aurique 
(Réun.  dermat.  de  Lyon,  15  février  1934). 

(i  i)  Touraine  et  Solente,  Érythème  annulaire  centrifuge 
(type  Darier)  (Bull,  de  la  Soc.  p.  de  dermat.  et  de  syphil., 
9  novembre  1933,  p.  1409)-  —  Érythème  annulaire  centri¬ 
fuge  (type  Darier).  Étude  biologique  et  thérapeutique  (Ibid., 
8  février  1934,  P-  258). 

(12)  Guérison  d’un  érythème  annulaire  par  deux  injections 
de  myco-vaccin  (Ibid.,  21  juin  1934,  p.  929).- 
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L’examen  histologique  des  lésions,  fait  par  Tou¬ 
raine  et  Renault  (i),  a  montré  des  altérations  des 
capillaires  et  une  infiltration  cellulaire  du  type  des 
réactions  du  système  réticulo-endothélial. 

Louste  et  Rahut  (2)  ont  observé  un  érythème 
annulaire  centrifuge  dont  les  poussées  successives  se 
renouvelèrent  pendant  quatre  ans  et  qui  se  trans¬ 
forma  en  dermatite  de  Diihring. 

Touraine  et  Solente  (3)  ont  insisté  sur  la  distinction 
à  établir  entre  l’érjdhème  annulaire  centrifuge  de 
Darier  et  l’érythème  clnonique  migrateur  de  Lip- 
schütz.  Ce  sont  deux  syndromes  distincts,  n’ayant  de 
commun  que  le  bourrelet  érythémateux  qui  s’étend 
par  migration  périphérique. 

Dans  l'érythème  annulaire  centrifuge  de  Darier, 
les  éléments  sont  nombreux  ;  ils  apparaissent  sur  le 
tronq,  surtout  à  la  ceinture  pelvienne  ;  la  face  est 
rarement  atteinte.  L’aire  centrale 'est  rose  jaunâtre 
ou  bistre.  Les  éléments  acquièrent  rapidement  un 
diamètre  de  3  à  5  centimètres  ;  alors,  les  anneaux 
se  brisent  en  segments  de  cercle  qui  dessinent  des 
arabesques  et  qui  persistent  pendant  quinze  jours 
à  quatre  mois.  De  nouvelles  poussées  perpétuent  la 
maladie.  Le  prurit  n’est  pas  rare.  Assez  souvent,  tme 
vésiculation  plus  ou  moins  nette  réalise  un  fait  de 
passage  avec  la  dermatite  de  Diihring. 

L’érythème  migrateur  de  Lipschütz  est  constitué 
par  un  seul  anneau  érythémateux  (rarement  deux 
ou  trois),  qui  apparaît  d'ordinaire  sur  les  membres, 
surtout  les  membres  inférieurs.  L’anneau  s’étend 
excentriquement  autour  du  point  initial,  lequel  peut 
rester  assez  longtemps  papuleux  ;  il  atteint  des 
dimensions  énormes  avant  de  se  fragmenter  et  dure 
de  cinq  à  dix-huit  mois.  Il  est  le  plus  souvent  doublé, 
sur  son  versant  interne,  par  im  halo  cyanotique.  On 
ne  constate  ni  prurit,  ni  vésiculation,  ni  desquama¬ 
tion.  Cette  variété  d’érythème  a  été  souvent  attribuée 
à  une  piqûre  de  tique. 

Milian  (4)  admet  plusieurs  variétés  d’érythème 
annulaire  centrifuge.  Il  a  individualisé  un  type  ortié, 
qui  lui  paraît  être  de  nature  infectieuse.  Chez  rme 
femme  atteinte  de  ce  type  ortié,  très  prurigineux,  les 
stries  à  l’épingle  ne  provoquèrent  aucun  dermogra¬ 
phisme  immédiat  ;  mais,  les  jours  suivants,  ces 
stries  s’entourèrent,  exclusivement  sur  les  régions 
malades,  de  réactions  papulo-œdémateuses  qui 
s’éloignèrent  progressivement  de  chaque  strie  et 
formèrent  im  érythème  centrifuge,  annulaire  ou 
polycyclique,  analogue  à  la  maladie  spontanée.  Cet 

(1)  Nouveau  cas  d’érythCme  annulaire  centrifuge  (type 
Darier)  (Recherches  biologiques)  (Ibid.,  10  avril  1934-, .. 

p.  657). 

(2)  Dermatite  de  Dühring  ayant  débuté  par  un  érythème 
annulaire  centrifuge  (Ibid.,  7  mai  1934.  P-  75o)- 

(3)  Distinction  nécessaire  entre  l’érythème  annulaire  cen¬ 
trifuge  de  Darier  et  l’érythema  chronicum  migrans  d’Afze- 
lius-Lipschütz  (Ann.  de  dermat.  et  de  syphil.,  avril  1934, 
p.  361). 

(4)  Érythème  centrifuge  ortié.  Un  signe  neurologique  (Bull, 
de  la  Soc.  jr.  de  dermat.  et  de  syphil.,  21  juin  1934.  P-  813).  — 
‘Érythème  centrifuge  ortié  (Rev.  fr.  de  dermalol.  et  de  véné- 
rM.,  juillet-août  1934.  n”  7-8,  p.  403). 
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érythème  cenfftrifuge  provoqué  dtura  cinq  jours  et 
s’évanouit  en  laissant  à  sa  place  une  pigmentation 
de  teinte  café  au  lait.  . 

Lupus  érythémateux.  —  Le  F®  Congrès  des 
dermatologistes  et  syphiligraphes  de  langue  jrançaise, 
qui  s’est  tenu  à  Lyon  du  19  au  21  juillet  1934,  avait 
mis  à  l’ordre  du  jour  de  ses  séances  l’étiologie  et  le 
traitement  du  lupus  érythémateux.  Trois  rapports 
sur  cette  question  ont  été  présentés  par  Du  Bois,  par 
Gougerot  et  Burnier  et  par  G.  Petges. 

Les  rapporteurs  ont  admis  l’origine  tuberculeuse 
du  lupus  érythémateux.  Celui-ci  serait,  d’après  Du 
Bois,  «  l’expression  cutanée  d’tme  tuberculose  atté¬ 
nuée,  le  plus  souvent  gangliotmaire  et  datant  de 
l’enfance,  parfois  dérivant  de  réinfections  succes¬ 
sives  ».  Gougerot  et  Burnier,  ainsi  que  G.  Petges, 
ont  exposé  les  multiples  arguments  qui  militent  en 
faveur  de  cette  théorie.  Parmi  les  causes  prédispo¬ 
santes,  la  syphilis,  héréditaire  ou  acquise,  figure  en 
première  ligne. 

La  plupart  des  dermatologistes  anglo-saxons 
admettent  la  théorie  toxinique.  Ils  considèrent  le 
lupus  érythémateux  comme  l’expression  périphé¬ 
rique  d’mi  état  infectieux  profond,  surtout  strepto- 
coccique,  dont  les  toxines  entretiennent  des  réac¬ 
tions  cutanées  inflammatoires,  le  plus  souvent  loca¬ 
lisées  et  chroniques,  mais  parfois  aussi  généralisées 
et  fugaces.  Les  formes  aiguës  du  lupus  érythéma¬ 
teux  sont,  en  effet,  accompagnées  assez  souvent 
d’une  septicémie  à  streptocoques  ou  à  staphylo¬ 
coques. 

Milian  concilie  les  deux  théories  en  disthiguant 
deux  formes  du  lupus  érythémateux:  une  forme  folli¬ 
culaire,  laquelle  est  d’origine  tuberculeuse,  et  la 
forme  vasculaire  de  Besnier,  laquelle  est  peut-être 
d’origine  streptococcique. 

Il  faut  tenir  compte  d’im  certain  nombre  de  fac¬ 
teurs  adjuvants,  tels  que  l’état  défectueux  de  la  circu¬ 
lation  périphérique,  le  froid,  les  traumatismes  et, 
plus  rarement,  l'action  delà  lumière.  Gougerot  (5)  a 
observé  une  malade  chez  qui  un  coup  de  soleil 
déclencha  un  lupus  ér  y  thémateux  d’ aspect  pellagroïde, 
localisé  aux  régions  exposées  à  la  lumière  et  qui  fut 
guéri  par  des  applications  d’une  pâte  bismuthée. 

Le  traitement  local  du  lupus  érythémateux  est  de 
plus  en  plus  abandonné  au  profit  de  la  thérapeutique 
générale.  Cependant  la  cryothérapie,  la  radiothéra¬ 
pie  et  la  diathermo-poagulation  rendent  des  services 
dans  les  formes  fixes  jet  dans  les  cas  rebelles.  G.  Petges 
conseille  de  débutef  par  des  pansements  humides 
avec  l’eau  blanche  ou  avec  des  solutions  faiblement 
résorcinées,  ou  encore  par  l’application  de  pâtes 
faiblement  réduc1;rices.  ‘ 

Les  arzéhobenzènes  ne  doivent  être  employés 
qu’avec  prudence,  parce  qu’ils  sont  souvent  mal 
tolérés  par  ce  genre  de  malades.  Les  préparations 

(5)  Gougerot,  Burnier  et  Aebeaux-Fernet,  Uupus 
érythémateux  des  parties  découvertes,  à  type  pellagroïde, 
déclenché  par  un  coup  de  soleil  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat. 
et  de  syphil.,  8  février  1934,  p.  280). 
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bismuthées  comptent  de  nombreux  succès  à  leur 
actif,  bes  sels  d’or  sont  actuellement  très  employés  ; 
mais,  d’après  G.  Petges,  l’accord  n’est  pas  encore 
réalisé  ni  sur  les  doses,  ni  sur  les  intervalles  des  injec¬ 
tions,  ni  sur  la  diurée  des  séries  d’injections.  Iæ  voie 
intramusculaire  semble  être  moins  dangereuse  que 
la  voie  intraveineuse.  Franklin  (i),  qui  a  traité 
31  cas  de  lupus  ér3dliémateux  par  la  sanocrysine,  a 
obtenu  64  p.  100  de  guérisons,  13  p.  100  d’améliora¬ 
tions  et  22  p.  100  d’échecs  ;  il  a  constaté  des  aurides 
cutanées  et  muqueuses  dans  32  p.  100  des  cas,  et, 
chez  deux  malades,  il  a  noté  une  généralisation 
rapide  du  lupus. 

Un  traitement  général  reconstituant,  par  la  diète 
de  Gerson,  mie  suraUmentation  ratiomielle,  les 
stérols  irradiés,  les  préparations  iodo-tanniques, 
complètent  utilement,  d’après  Du  Bois,  la  théra¬ 
peutique  du  lupus. 

J.  Gouin  et  ses  collaborateurs’ (2)  ont  trouvé  une 
leucocyto-réaction  à  l’or  positive  dans  50  p.  100 
des  cas  de  lupus  érythémateux  ;  ce  qui  indique, 
d’après  ces  auteurs,  non  ia  nature  tuberculeuse  de  ce 
lupus,  mais  la  présence  d’un  terrain  tuberculeux  et 
l’opportunité  de  la  clirysothérapie.  D’autre  part, 
tous  leurs  malades  atteints  de  lupus  érythémateux 
ont  présenté  une  leucocyto-réaction  positive  à  l’un 
des  remèdes  antisyphilitiques,  çt  plus  spécialement 
au  bismuth.  Ils  concluent  de  ces  recherches  (3)  que  le 
lupus  érythémateux  se  développe  le  plus  souvent, 
non  toujours,  sur  un  terrain  mixte,  à  la  fois  tuber¬ 
culeux  et  syphihtique,  et  que  le  traitement  doit  être 
conduit  sous  le  contrôle  de  la  leucocyto-réaction. 

Sarcoïdes.  —  La  Réunion  dermatologique  de 
Strasbourg  a  consacré  une  séance  spéciale  à  l’étude 
des  sarcoïdes. 

Les  sarcoïdes  .sont,  d’après  Darier  (4),  des  néo¬ 
plasies  dermiques  ou  hypodermiques,  de  structure 
plus  ou  moins  tuberculoïde,  qu’on  groupe  autour  de 
deux  types  :  les  lipoïdes  miliaires  disséminées  de 
Boeck,  dont  il  existe  une  variété  à  gros  noyaux,  et  les 
sarcoïdes  hjqjodermiques  de  Darier-Roussy. 

Gougerot  (5)  les  considère  comme  un  syndrome 
anatomo-chnique  dû  à  diverses  causes,  mais  princi¬ 
palement  à  la  tuberculose  ;  il  signale,  en  particulier, 
les  sarcoïdes  par  corps  étrangers  (6)  et  celles  qui  sont 

(1)  The  treatment  of  lupus  erythematosus  witli  sanoery- 
sine  {The  Brit.  Joiirn.  of  dermal.  a.  syphü.,  îévrier  1934,  p.  66). 

(2)  J.  Gouin,  A.  Bienvenue,  P.  Desaunay  et  J.  Ezei.> 
Lupus  érythémateux.  Leucocyto-réaction  aux  sels  d’or 
terrain  tuberculeux  {Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  dermat.  ei  de  syphil., 

8  mars  1934,  P-  454)-  —  Lupus  érythémateux.  Leucocyto- 
réaction  aux  antisyphilitiques  ;  terrain  syphilitique  {Ibid., 

8  mars  1934,  p.  462). 

(3)  !•  Gouin  et  A.  Bienvenue,  Traitement  du  lupus  éry¬ 
thémateux  sous  le  contrôle  des  leucocyto-réactions.  Terrain 
mixte,  troisième  condition  d’action  des  médications  spéci¬ 
fiques  {Ibid.,  8  mars  1934,  p.  470). 

(4)  Considérations  sur  la  nature  des  sarcoïdes  {Réun.  der- 
matol.  de  Strasbourg,  13  mai  1934). 

(5)  Sarcoïdes  :  syndrome  et  adjectif.  Multiplicité  des 
causes  ;  fréquence  de  la  tuberculose  {Ibid.). 

(6)  SarcQïdes  par  corps  étrangers  {Ibid,  et  Bruxelles  méd., 
28  juillet  1934,  p.  1200). 
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consécutives  à  des  injections  d’huiles  médicamen¬ 
teuses.  J  oitrain  (7)  a  observé  3  cas  de  sarcoïdes  sous- 
cutanées,  de  nature  nettement  tuberculeuse,  survenues 
à  la  suite  d’injections  de  paratoxine  ou  d’huile  cani- 
plirée. 

Le  terme  «  sarcoïde  »  a  été  critiqué  par  la  plupart 
des  derraatologistes.  Créé  par  Kaposi  et  adopté  par 
Boeck,  il  n’a  plus  aucun  sens,  d’après  Pautrier  (8)  et 
Nicolas  et  Gâté  (9).  Pautrier  déclare  que  la  lupoîde 
miliaire  des  auteurs  français  (lupus  foUiculaire  dissé¬ 
miné  de  Tilbury  Fox)  doit  être  séparée  du  groupe  des 
sarcoïdes  (10);  c’est  une  forme  de  tuberculose  cutanée, 
qui  doit  être  rattachée  aux  tuberculoses  atténuées  ou 
tuberculides.  Elle  évolue  par  poussées,  comme  les 
autres  tuberculides,  et  crible,  en  huit  à  quinze  jours,  la 
face  et  le  devant  de  la  poitrine  de  50  à  200  petits 
éléments  lupoïdes.  Telle  est  également  l’opinion  de 
J.  Schaumann  (ii). 

Les  sarcoïdes  hypodermiques  de  Darier-Roussy  sont 
un  syndrome  clinique  et  liistologique  distinct  de  la 
sarcoïde  dermique  dite  lupus  pernio  ;  les  sarcoïdes  hy- 
podenniques  doivent  seules  conserver  le  nom  de  sar¬ 
coïde  ;  J.  Schamnann  et  Beintema  (12)  les  considèrent 
comme  des  tuberculides. 

Nicolas  et  Gâté  admettent  des  faits  de  passage 
entre  les  sarcoïdes  hypodermiques  de  Darier-Roussy 
et  l’érythème  induré  ;  cet  érythème,  d’après  ces 
auteius,  n’est  qu’mie  «  sarcoïde  hypodermique  étalée 
en  nappe  ».  De  même,  Bertaccini  (13)  admet  une 
étroite  parenté  entre  les  deux  dermatoses  ;  il  rappelle 
les  cas  de  Nobl,  de  Volk,  de  Gottron,  de  Merelender, 
et  propose  de  réunir  les  sarcoïdes  hypodermiques 
et  l’érythème  induré  sous  l’appellation  de  «  tubercu¬ 
lose  indurée  ». 

R.-J.  Weissenbach  et  ses  collaborateurs  (14)  ont 
observé,  chez  un  malade  atteint  de  tuberculose  tor¬ 
pide,  des  lésions  nodulaires  ayant  l’aspect  clinique 
des  sarcoïdes  hypodermiques,  mais  dont  la  structure 
différait  de  celle  des  sarcoïdes  et  qu’ils  proposent  de 
dénommer  «  tuberculides  nodulaires  h3q)odermiques 
fibreuses  ». 

La  sarcoïde  dermique  de  Boeck,  ou  lupus  pernio  de 
Besnier-Tenneson,  dont  Pautrier  (15)  a  minutieuse- 

(7)  Sarcoïdes  sous-cutanées  consécutives  à  des  injections  , 
huileuses  {Réun.  dennatol.  de  Strasbourg,  13  niai  1934). 

(8)  Comment  doit  se  poser  la  question  des  sarcoïdes  {Ibid.). 

(9)  A  propos  des  sarcoïdes  {Ibid.). 

(10)  La  lupoîde  miliaire  des  auteurs  français  doit  être  déta¬ 
chée  du  groupe  des  sarcoïdes  dermiques  et  rattachée  fran¬ 
chement  h  la  tuberculose  cutanée  {Ibid.). 

(11)  Sur  quelques  dermatoses  non  attribuables  à  la  lym¬ 
phogranulomatose  bénigne  {Ibid.). 

(12)  Classification  des  sarcoïdes  hyiiodermiques  {Ibid.). 

(13)  Observation  sur  un  cas  douteux:  érythème  induré  ou 
sarcoïdes  hypodermiques  {Ibid.). 

(14)  R.-J.  Weissenbach,  H.  Bulliakd  et  J.  Martineau, 
Nodosités  hyiiodermiques  chroniques  extensives  chez  un 
tuberculeux.  Étude  histologique.  Rapports  avec  les  sarcoïdes 
hypodermiques  de  Darier-Roussy.  Tuberculides  nodulaires 
hypodermiques  fibreuses  {Ibid.). 

(i  5)  Cinq  cas  de  maladie  de  Besnier-Boeck,  lympho-granu- 
lomatose  bénigne  de  Jorgen-Schaumann  (sarcoïdes  dissé¬ 
minées  à  gros  nodules,  avec  lé.sions  ganglionnaires  et  pulmo¬ 
naires)  {Ibid.). 
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meut  étudié  5  cas,  que  Cliatellier,  Hudelo  et  Rabut  (i) 
ont  dénommée  «  sarco-lupus  pemio  »,  est  en  réalité 
une  maladie  de  système,  répondant  à  la  lymphogra¬ 
nulomatose  bénigne  de  J.  Schaumann.  «  Il  s’agit, 
dit  Pautrier,  d’une  véritable  réticulo-endotliéliose, 
portant  sur  tout  le  système  réticulo-endothélial  de 
l’organisme,  au  niveau  de  la  peau,  mais  aussi  dans 
la  moelle  osseuse,  dans  le  poumon,  dans  le  foie,  dans 
le  rein,  dans  le  système  glandulaire.  »  C’est  également 
l’opinion  de  Ch.  Oberling  (2). 

La  plupart  des  dermatologistes  s’accordent  à 
reconnaître  que  le  terme  de  sarcoïde  ne  convient  pas 
au  lupus  pernio.  D’autre  part,  celui  de  lymphogranu¬ 
lomatose  a  été  critiqué  par  A.  Kissmeyer  (3)  et 
par  Nicolas  et  Gâté;  d’après  ces  derniers  auteurs, 
l’individualisation  de  la  l>Tnphogranulomatose 
bénigne,  de  la  paratuberculose  cutanée,  reste  encore, 
quoi  qu’on  dise,  en  discussion.  Aussi,  i’appellation 
de  maladie  de  Besnier-Boeck  a-t-elle  été  presque 
unanimement  acceptée  pour  désigner  la  sarcoïde 
dermique  de  Boeck. 

Bory  (4)  a  retrouvé,  dans  la  lymphogranuloma¬ 
tose  de  Schaumann,  un  grand  nombre  des  signes  de 
l’ancienne  scrofule  ;  d’où  le  nom  de  «  néo-scrofule  » 
qu’il  lui  donne.  Il  en  a  observé  un  exemple  chez  une 
jeune  femme  qui  présentait  un  petit  lupus  érythéma¬ 
teux  à  la  joue,  des  adénopathies  cervicales,  et  des 
signes  radiologiques  de  lymphadénite  pulmonaire. 
Pautrier  et  MUo  Ullmo  (5)  en  ont  observé  un  autre 
cas  chez  une  femme  ayant  des  sarcoïdes  dermiques 
accompagnées  de  lésions  ganglionnaires  et  pulmo¬ 
naires. 

Dans  un  cas  relaté  par  Ramel  (6),  la  maladie  de 
Besnier-Boeck  était  associée  à  une  anétodermie,  et 
la  nature  tuberculeuse  de  la  maladie  fut  aihrmée 
par  l’inoculation  au  cobaye. 

Svend  Lomholt  (7)  a  constaté,  dans  plus  de  la 
moitié  des  cas,  des  lésions  sarcoïdiques  desmuqueuses, 
siégeant  le  plus  souvent  sur  la  muqueuse  nasale, 
plus  rarement  siu  la  conjonctive  oculaire,  sur  les 
amygdales  ou  sur  la  muqueuse  laryngée. 

Le  lupus  pernio  est  accompagné,  dans  rm  tiers  des 
cas  d’après  Martenstein,  de  polydactylite  pseudo¬ 
kystique  ou  ostitis  tuberculosa  multiplex  cystoïdes 
de  Jmigli'ng.  P.  ChevalUer  et  A  Fierer  (8)  ont  fait 

(i)  I,e  sarco-lupus  pemio  {Ibid.}. 

{2)  A  propos  des  réticuloses  {Ibid.). 

(3)  Contribution  à  l’étude  clinique  des  sarcoïdes  {Ibid.).  — 
Sur  l’étiologie  des  sarcoïdes,  maladie  spécifique  générale 
{Ibid.). 

(4)  I,a  lymphogranulomatose  bénigne  (type  Jôrgen-Schau- 
mann)  (néo-scrofule)  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermal.  et  de 
syphil.,  21  juin  1934,  p.  947). 

(5)  Sarcoïdes  dermiques  disséminées  de  la  face  et  des  bras. 
Lymphogranulomatose  bénigne  de  Jôrgen-Schauraann. 
Lésions  gangiiounaires  et  lésions  pulmonaires ,  (iî^un.  der- 
matol.  de  Strasbourg,  11  mars  1934). 

(6)  Syndrome  de  Besnier-Boeck,  à  nodules  miliaires,  associé 
à  une  anétodermie  maculeuse.  Inoculation  positive  des. 
lésions  cutanées  et  du  sédiment  urinaire  àu  cobaye  {Réun. 
dermatol.  de  Strasbourg,  13  mai  1934). 

(7)  Sur  des  lésions  muqueuses  dans  les  sarcoïdes  {Ibid.). 

(8)  La  polydactylite  pseudo-kystique  pure  (ou  polyos- 
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une  étude  détaillée  de  cette  j^olyostéite  pseudo-^ 
kystique.  C’est  un  syndrome  radiologique  dû  an 
développement  intra-osseux  de  multiples  foyers 
inflammatoires  nodulaires  chroniques.  Il  s’agit  le 
plus  souvent  d’une  polydactylite.  On  peut  l’obser¬ 
ver  dans  la  syphilis  ou  dans  la  lèpre,  mais  on  la 
rencontre  surtout  dans  la  tuberculose.  Rarement 
elle  est  primitive,  et  nombre  d’arguments  condui¬ 
sent  à  penser  que  l’affection  est  une  tuberculose 
torpide.  Dans  -la  plupart  des  cas  publiés,  cette  jfoly- 
dactylite  était  associée  à  des  maladies  cutanées 
chroniques  de  nature  tuberculeuse  certaine  ou  pro¬ 
bable,  en  particulier  au  lupus  pernio. 

Cependant,  Jens  Nielsen  (9)  et  Naegeli  (10),  qui 
ont  étudié  également  les  altérations  osseuses  dans  la 
maladie  de  Besnier-Boeck,  admettent  que  ces  lésions 
sont  distinctes,  du  point  de  vue  radiologique,  de  la 
polyostéite  décrite  par  Jungling. 

P.  Chevallier  et  J.  Ely  (ii)  n’ont  trouvé,  dans  le 
sang  des  malades  atteints  de  sarcoïdes,  ni  leucocy- 
tose,  ni  polynucléose,  mais  ils  ont  souvent  rencontré 
une  mononucléose  importante,  qu’ils  opposent  à  la 
lymphocytose  de  l’érythème  induré  de  Bazin. 

La  nature  de  la  maladie  de  Besnier-Boeck  n’est 
pas  encore  élucidée.  Schaumann  (12-)  attribue  à  la 
lymphogranulomatose  bénigne  une  origine  tuber¬ 
culeuse  et  la  croit  ,^ue  le  plus  souvent  à  la  variété 
bovine  du  bacille  tuberculeux.  E.  Ramel  (13)  a  relaté 
un  cas  de  lupus  pernio,  type  vSchaumann,  dû  vrai¬ 
semblablement  à  im  bacille  tuberculeux  du  type 
bovin;  Werner  Jadassolm(r4)a  cité  un  cas  analogue. 

Par  contre,  A.  Kissmeyer  et  J. Nielsen  (15) n’accor¬ 
dent  qu’ime  valeur  relative  aux  arguments  invoqués 
en  faveur  de  l’origine  tuberculeuse  des  sarcoïdes. 
D’après  ces  auteurs,  les  sarcoïdes  sont  plus  proches 
de  la  lèpre  que  de  la  tuberculose,  et  les  altérations 
phalangiennes  rencontrées  dans  les  sarcoïdes  ont 
un  aspect  radiologique  analogue  à  celui  qu’on  cons¬ 
tate  dans  les  altérations  lépreuses.  Le  problème 
étiologique  demeure  donc  entier. 

Bien  que  Kissmeyer  (i6)[ait  affirmé  la  spécificité 
anatomo-pathologique  des  sarcoïdes,  la  même  struc¬ 
ture  histologique  a  été  rencontrée  par  Pautrier  dans 

téite  nodulaire  pseudo-kystique  primitive  des  extrémités). 
Ses  rapports  avec  le  syndrome  identique  secondaire  à  des 
sarcoïdes.  Contribution  à  l’étude  de  la  polyostéite  pseudo¬ 
kystique  {Ostitis  tubercylosa  multiplex  cystoïdes.  Maladie 
de  Perthes- Jungling)  {Ibid.). 

(9)  Recherches  radiologiques  sur  les  lésions  des  os  et  des 
poumons  dans  les  sarcoïdes  de  Boeck  {Ibid.). 

(10)  Sur  les  altérations  osseuses  dans  la  maladie  de  Besnier- 
Boeck  {Ibid.). 

(11)  Les  formules  sanguines  du  lupus  pernio, de  l’érythème 
induré  de  Bazin  et  des  sarcoïdes  {Ibid.). 

{12)  Contributions  cliniques,  bactériologiques  et  sérolo¬ 
giques  pour  servir  à  l’étiologie  de  la  lymphogranulomatose 
bénigne  {Ibid.). 

(13)  D’un  lupus  pernio  (type  Schaumann)  probablement 
déterminé  par  un  bacille  tuberculeux  de  type  bovin  {Ibid.). 

(14)  L’origine  tuberculeuse  de  la  maladie  de  Boeck  {Ibid.). 

(15)  Note  sur  l’étiologie  des  sarcoïdes  de  Boeck  {Acta 
dermat.-venereol.,  vol.  XIV,  fasc.  3,  p.  283). 

(16)  Contribution  à  l’étude  anatomo-pathologique  des  sar¬ 
coïdes  (Rcuu.  dermal.  de  Strasbourg,  13  mai  1934). 
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un  léprome  (i)  et  dans  un  cas  d’érythème  annulaire 
centrifuge  (2)  ;  par  A.  Dupont  (3)  dans  la  leish- 
inaniose  cutanée.  D’étude  des  sarcoïdes  offre  encore 
de  nombreuses  questions  à  résoudre. 


SUR  UNE  ÉRUPTION 
AUTOMNALE 
DUE  A  UN  ACAREî 
L’«  AOUTAT  » 

le  DF  M.  CARLE 

(de  I.yo.1) 

Au  nom  des  aoûtats  et  des  nombreux  f onfrères 
qui  furent  intéressés  par  les  méfaits  de  ces  petites 
bêtes,  je  remercie  mon  ami  Milian  de  m’avoir 
offert  l’occasion  de  parler  encore  d’elles.  Il  n’est 
point  trop  tard,  si  j’en  juge  par  les  cas  nouveaux 
observés  cette  année.  J’ai  déjà  dit  {Progrès  médi¬ 
cal,  16  décembre  1933)  les  raisons  de  l’attention 
que  je  leur  portais.  Raisons  personnelles  d’abord, 
parce  que  je  fus  doublement  leur  victime  :  par 
leurs  atteintes  et  par  la  thérapeutique  inopportune 
que  je  crus  devoir  employer.  Raisons  scientifiques 
ensuite,  parce  que  je  découvris  par  la  suite  [chez 
mes  consultants  d’été  et  d’automne,  un  nombre 
fort  respectable  de  ces  éruptions  dueâ  aux  aoûtats, 
que  mes  confrères  avaient  étiquetées  diversement, 
au  grand  dam  des  patients.  J’en  retrouvai  encore, 
en  cette  belle  saison  de  1934,  et  avec  les  mêmes 
erreurs.  Même  dans  les  campagnes  où  ^pullulent 
ces  acares,  on  ne  porte  pas  le  diagnostic  d’aoûtats. 
Voilà  l’excuse  de  ce  rappel. 

P'aisons  d’abord  connaissance  avec  le  coupable 
et  commençons,  par  respect  pour  les  principes, 
par  le  situer  dans  la  série  animale. 

L’aoûtat  appartient  à  l’embranchement  des 
Arthropodes,  classe  des  Arachnides,  ordre  des 
Acariens,  famille  des  Trombididés,  dans  laquelle 
les  savants  ont  distingué  des  sous-familles  sur  les 
caractères  desquelles  ils  ne  m’ont  pas  paru  tout 
à  fait  d’accord. 

L’animal  piquant  qui  nous  occupe  est  une  larve, 
déjà  citée  dans  Linné  (1746).  Elle  fut  identifiée 
par  Shaw  en  1700,  sous  le  nom  de  Leptus  autum- 

(1)  Déprome  à  histologie  de  sarcoïde  dermique  {Ibid.). 

(2)  Sarcoïde  dennique  à  type  d’érythème  annulaire  cen¬ 
trifuge  (Réun.  dermat.  de  Strasbourg,  mars  1932).  —  Cas 
extraordinaire  d’érythème  annulaire  centrifuge  à  histologie 
de  sarcoïde  dermique,  chez  un  malade  faisant  ultérieurement 
ime  tumeur  du  médiastin  avec  adénopathie  généralisée  {Réun. 
dermat.  de  Strasbourg,  13  mai  1934). 

(3)  leishmaniose  cutanée  à  structure  histologique  de  sar¬ 
coïde  de  Boeck  (Ibid.). 


nalis.  D’autres,  sous  l’épithète  de  Leptus  ou  dç 
TromUdium  (car  l’adulte  fut  souvent  confondu 
avec  la  larve),  la  dénomment  soyeux  (Linné), 
pusillium  (Hermann  1804),  purpureum  (Koch, 
1835),  inopinatum  (Oudemans  1904),  rappelant 
son  duvet,  sa  petitesse,  sa  couleur  et  sa  manière 
d’attaquer  les  humains.  Mais  depuis  toujours, 
peut-on  dire,  et  partout,  puisqu’on  l’a  décrite 
au  Japon  aussi  bien  qu’au  Mexique,  les  campa¬ 
gnards  savent  bien  qu’en  fin  d’été  particulière¬ 
ment,  ils  peuvent  être  dévorés  par  une  petite 
bête  rouge.  Elle  a  reçu  de  ses  victimes,  en  Erancei 
et  suivant  les  régions,  les  noms  de  rouget,  acare 
des  regains,  vendangeur,  bête  rouge,  bête  d’au- 


Rouget  ou  lepte  automnal,  vu  par  la  face  ventrale,  grossi 
160  fois  (fig.  i). 

tomne,  aoûti,  aoûtat...  J’adopte  cette  dernière 
dénomination  comme  étant  la  plus  courante  et 
la  plus  euphonique. 

Cette  larve  a  un  corps  oblong,  rouge  orangé, 
200  |x  en  moyenne,  le  triple  à  l’état  de  réplé- 
tion.  Voyez  ses  caractères  essentiels  sur  la  figure 
ci-jointe  (fig.  i)  :  corps  plumeux,  six  pattes  ter¬ 
minées  par  des  crochets,  un  rostre  portant  une 
paire  de  mandibules  en  serpette  et  deux  palpes  à 
cinq  articles,  pourvus  d’un  ongle  trifide.  Tout  ce 
qu’il  faut  pour  expliquer  ses  morsures. 

D’où  vient  cette  larve  ? 

Elle  se  développe  aux  dépens  d’un  œuf  pondu 
pendant  la  saison  chaude  par  un  acare,  un  Trom- 
bidium  (du  grec  Tromhos,  oeillet...  à  cause  de  sa 
couleur  ?)  qui  fut,  comme  je  l’ai  dit,  diversement 
qualifié.  A  cet  état  adulte  (voy.  la  fig.  2),  il  a 
huit  pattes,  quatre  yeux,  un  revêtement  plus 
rouge,  plutôt  cinabre,  le  duvet  est  plus  fourni, 
la  taille  doublée.  Mais  son  étude  est  plus  difficile, 
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parce  qu’il  passe  probablement  les  saisons  froides 
enfoui  dans  le  sol  à  l’état  de  nymphe,  et  qu’il 
n’est  pas  méchant. 

Au  lieu  que  la  larve  manifeste'  irrésistiblement 
sa  présence  par  son  goût  prononcé  pour  les  ani- 
ttiaux  à  sang  chaud.  Son  habitat  ordinaire  est 
cependant  dans  les  gazons,  prairies,  jardins,  sur¬ 
tout  les  légumineuses,  et  même  les  taillis,  les  su¬ 
reaux  en  particulier.  Mais  elle  les  délaisse  volon¬ 
tiers  pour  se  cramponner  à  l’épiderme  qui  passera 
à  sa  portée.  Sa  préférence  va  aux  petits  mammi¬ 
fères,  rats,  taupes,  mulots,  lapins.  Mais  elle  ne 


Microtrombidium  pusillum  à  l’état  adulte,  grossi  23  fois. 

D'après  Bcrièse,  in  Verdun  (fig.  z). 

craint  pas  le  chien  (rouget  des  chiens),  la  vache  ou 
la  chèvre  (feu  d’herbe),  ni  l’homme.  Raillet  [Traité 
de  zoologie  agricole,  1895)  assure  que  la  meilleure 
façon  d’étudier  cette  larve  est  de  prendre  une 
taupe  et  de  la  tuer.  Les  larves  abandonnent  par 
centaines  le  corps  mort,  et  on  peut  les  capturer 
facilement.  Brumpt  {Traité  de  parasitologie,  1922) 
a  fait  la  même  étude  sur  des  hérissons,  des  chauves- 
souris.  Il  a  même  isolé  les  larves  et  s’est  offert  à 
leurs  piqûres.  Elles  lui  ont  préféré,  dit-il,  de  jeunes 
souris.  Dont  acte. 

Description  de  l’éruption.  —  Ea  forme  la 
plus  habituelle,  celle  qui  débute  par  les  jambes, 
est  très  caractéristique. 

Le  lendemain  d’une  promenade  estivale  ou 
automnale  dans  les  champs,  ■vingt-quatre  heures 
après  assez  exactement,  on  éprouve  brusquement 
l’impression,  entre  le  haut  du  soulier  et  la  jarre¬ 
telle,  souvent  des  deux  côtés,  d’une  piqûre  cui¬ 
sante,  rapidement  prurigineuse,  qui  commence 
par  un,  deux  ou  trois  points.  Invinciblement  on 
.gratte,  et  puis  on  regarde  pour  chercher  la  guêpe 
qui  à  dû  se  glisser  sous  votre  pantalon.  On  voit 


alors  des  papules  semblables,  au  début,  à  une 
piqûre  de  moustique,  déjà  marquée  au  centre  d’un 
point  rouge.  En  deux  ou  trois  heures,  les  piqûres 
se  sont  accumulées,  en  cercle,  par  douzaines,  sous 
le  bord  inférieur  des  jarretelles,  comme  si  les  larves 
s’étaient  fixées  là,  ayant  quelque  peine  à  franchir 
ce  léger  obstacle.  L’arrêt  n’est  que  momentané, 
et  l’offensive  s’étend  assez  vite  sur  les  genoux  et 
les  cuisses,-  mais  les  éléments  s’espacent,  se  dispo¬ 
sent  en  tirailleurs,  de  plus  en  plus  rares,  au  fur  et 
à  mesure  de  l’invasion  du  ventre  et  du  thorax. 
Il  y  a  encore  une  accumulation  sous  la  ceinture, 
pour  la  même  raison.  En  trois  jours  l’éruption 
s’est  installée,  et  elle  se  modifiera  peu. 

A  cette  période  d’état,  sous  quelle  forme  se 
présente  cette  éruption  ? 

Les  éléments  rouges  sont  isolés,  plus  ou  moins 
proches,  rarement  agminés,  sauf  aux  points  de 
départ  et  aux  jarretelles.  La  papule  œdémateuse 
du  début  est  devenue  une  plaque  érythémateuse 
de  la  dimension  d’une  pièce  de  50  centimes,  rouge 
vif,  centrée  d’un  tout  petit  point  plus  foncé,  à 
peine  acuminé.  Des  bords  irréguliers  de  la  plaque 
centrale  œdématiée  se  détachent,  surtout  après 
le  grattage,  desprolongements  rouges,  déchiquetés, 
rappelant  ceux  de  la  lymphangite  réticulaire. 
J’insiste  sur  l’aspect  «patte  de  crabe»  de  ces 
prolongements,  assez  particuliers  à  la  piqûre 
d’aoûtat.  Tout  se  passe,  me  semble-t-il,  comme  si 
la  larve  injectait  sous  la  peau  un  liquide  virulent. 

Ces  rameaux  peuvent  se  réunir  et  constituer 
un  large  placard,  fenêtré  de  peau  saine,  avec  infil¬ 
tration  du  derme.  Pas  de  suintement,  sauf  action 
prolongée  des  ongles. 

Le  symptôme  essentiel,  capital,  apparaissant 
dès  la  première  piqûre,  pour  dominer  à  la  période 
d’état,  est  le  prurit,  ou  plus  exactement  une'cuis- 
son  qui  devient  brûlure,  par  poussées,  avec  prurit 
incessant  dans  l’intervalle.  Quand  on  se  laisse 
aller  au  délire  du  grattage,  les  paroxysmes  se 
rapprochent  pour  ne  plus  cesser,  ni  jour,  ni  nuit. 
Je  parlais  un  jour  de  cette  sensation,  que  je  con¬ 
naissais  bien,  deyant  mon  ami  le  D""  Gallavardin, 
bibliophile  émineht,  qui  découvrit  peu  après  dans 
un  ouvrage  de  Huysmans,  En  rade,  paru  en  1887, 
une  description  pathétique  du  prurit  des  aoûtats. 
Je  me  permets  de  la  reproduire,  car  je  n’aurais 
rien  à  y  aj  outer  :  «Le  j  eune  J acques,  parisien  venu  à 
la  campagne  chez  sa  tante  Norine,  se  gratte  déses¬ 
pérément.  «  Je  suis  dévoré  et  partout  à  la  fois  », 
s’écrie-t-il.  C’était  soudain,  poursuit  l’auteur,  une 
invasion  de  gale,  une  démangeaison  atroce,  que 
les  écorchures  des  ongles  n’arrêtaient  pas.  Il  se 
sentait  le  corps  enveloppé  d’une  petite  .flamme,  eit 
peu  à  peu,  à  la  passagère  jouissance  de  la  peau 
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grattée  jusqu’au  sang,  succédait  une  brûlure,  une 
douleur  chatouillante  à  rendre  fou  !  » 

«  —  C’est  les  aoûtats,  fit  en  riant  la  tante 
Norine,  Ils  sont  venus.  Il  y  en  aura  prochaine¬ 
ment  jusqu’à  la  pluie. 

«  —  Que  le  diable  emporte  la  campagne  »,  se 
dit  Jacques. 

«  Il  quitta  les  moissonneurs.  Il  fallait  qu’il  se 
déshabillât,  qu’il  pût  se  lacérer  à  l’aise.  Il  se  dirigea 
vers  le  château,  mais  il  n’eut  pas  la  force  d’atten¬ 
dre,  d’aller  plus  loin  ;  derrière  un  bouquet  d’arbres, 
il  se  dévêtit,  pleurant  presque,  tant  il  se  faisait 
mal  :  il  s’arrachait  des  copeaux  d’épiderme  et  ne 
pouvait  se  rassasier  du  douloureux  plaisir  de  se 
pincer,  de  se  râcler,  de  se  tenailler,  de  se  raboter 
le  corps,  et,  à  mesure  qu’il  se  ravivait  une  place, 
d’intolérables  cuissons  renaissaient  à  une  autre, 
flambant  partout  à  la  fois,  l’interrompant,  le 
forçant  à  se  griffer  de  tous  les  côtés,  avec  ses  deux 
mains,,  les  ramenant  aux  cloques  déjà  mûres  dont 
le  sang  partait.,» 

Même  en  faisant  la  part  de  l’équation  littéraire, 
il  y  a  de  ça. 

Cette  période  d’état  dure  de  huit  à  quinze  jours. 
Elle  peut-être  prolongée  par  le  grattage,  le  manque 
d’hygiène  et  les  traitements  intensifs.  Puis  la 
guérison  se  produit  peu  à  peu,  comme  s’il  survenait 
une  sorte  de  vaccination.  Cette  accoutumance 
existe  réellement  pour  le  campagnard.  La  tante 
Norine,  d’après  Huysmans,  est  criblée  d’aoûtats, 
même  sur  le  cou,  mais  qui  ne  paraissent  point  la 
gêner.  En  revanche,  les  citadins  subissent  des 
poussées  subintrantes,  à  chaque  promenade  nou¬ 
velle.  Quand  j’ai  parlé  accidentellement,  de  ce 
désagrément  des  saisons  de  campagne,  à  la  Société 
de  dermatologie  en  décembre  1933,  je  reçus  quan¬ 
tité  d’approbations  de  mes  collègues,  qui  avaient 
été  atteints.  Et  parmi  eux,  je  me  le  rappelle  avec 
un  serrement  de  cœur,  notre  pauvre  Ravaut. 

En  cette  évolution  d’une  quinzaine  de  jours, 
le  prurit  s’atténue  d’abord,  et  disparaît  peu  à  peu  ; 
puis  les  papules  s’affaissent,  laissant  longtemps 
persister  des  taches  pigmentaires,  qui  ne  sont 
jamais  déflnitives. 

Ees  complications  sont  rares.  Evidemment,  ces 
placards  peuvent  se  généraliser  sous  l’influence 
du  grattage.  On  a  vu  de  petits  abcès  d’origine 
lymphatique  ;  quelquefois  des  cas  fébriles. 

Plus  rares,  et  d’un  diagnostic  plus  délicat,  sont 
les  débuts  par  les  bras.  E’habitude  prise  des  che¬ 
mises  Lacoste,  laissant  les  bras  nus,  facilite  l’ino¬ 
culation.  Les  mêmes  papules  surviennent.  Des 
premiers  points  atteints,  la  progression  se  fait 
plus  vite  que  sur  les  jambes,  et  les  placards  pru¬ 
rigineux  envahissent  les  épaules,  le  cou,  le  thorax. 


très  rarement  la  face.  Le  prurit  est  encore  plus 
désagréable.  Même  évolution. 

J’ai  vu  un  début  par  le  cou,  expliqué  et  excusé 
par  une  sentimentale  rêverie  «  couchés  dans  le 
foin  »,  en  pleine  nature.  Les  cols  élargis  de  nos 
modernes  vêtements  avaient  permis  une  facile 
invasion  du  thorax.  Le  cas  fut  long,  partagé  par 
les  deux  complices,  fait  assez  rare,  qui,  à  mon  avis, 
s’explique  par  la  simultanéité  et  non  point  par  la 
transmission. 

D’autres  fois,  sur  les  personnes  prédisposées, 
se  développe  une  véritable  urticaire,  apparaissant 
sous  l’influence  du  grattage,  même  sur  les  régions 
non  atteintes.  C’est  d’ailleurs  là  un  phénomène 
assez  habituel,  simplement  désagréable,  suscep¬ 
tible  de  faire  errer  le  diagnostic  et  de  prolonger  la 
maladie. 

Au  Japon,  et  dans  certaines  îles  américaines,  on 
a  décrit  une  véritable  fièvre  consécutive  à  ces 
piqûres. 

Dans  nos  régions  et  jusqu’à  plus  ample  informé, 
je  crois  que  le  pronostic  est  bénin  et  à  brève 
échéance. 

■  Diagnostic.  —  On  le  voit,  ce  n'est  pas  la  gra¬ 
vité  de  cette  affection  qui  fait  son  petit  intérêt, 
mais  bien  la  possibilité — que  j’ai  trouvée  fréquente 
—  des  erreurs  de  diagnostic,  erreurs  qui  peuvent, 
par  une  thérapeutique  inopportune  ou  nocive, 
compliquer  ou  prolonger  cette  dermatose. 

L’erreur  la  plus  habituelle  consiste  à  attribuer 
cette  éruption  à  une  cause  organique,  interne.  La 
jeune  génération,  hypnotisée  par  les  chocs  colloï- 
doclasiques,  les  éruptions  secondes  et  les  réactions 
biotropiques,  ne  songe  pas  assez  aux  causes  les 
plus  simples.  «Ayez  l’œil  aux  poux»,  disait  le  bon 
maître  Fournier,  quand  il  voyait  arriver  un  nou¬ 
veau  à  la  consultation  de  Saint-Louis.  Avant  de 
pousser  à  la  recherche  du  métabolisme  basal,  il 
faut  d’abord  fouiller  avec  son  épingle  la  papule 
qui  cache  peut-être  un  acare.  Mais  comme  cette 
éruption  trombidienne  ne  rappelle  pas  la  gale  ni 
les  pédiculoses,  les  praticiens  ont  une  tendance 
invincible  à  incriminer  les  endocrines  ou  le  foie. 

C’est  ainsi  que  la  majorité  de  mes  porteurs 
d’aoûtats  m’est  arrivée  avec  le  diagnostic  d’éry¬ 
thème  polymorphe,  d’ailleurs  excusable,  n’était 
l’intensité  du  prurit.  Gruby,  dans  ses  écrits,  quali¬ 
fie  d’ailleurs  cette  éruption  d’érythème  automnal. 
Or  tous  ces  malades  avaient  été  soumis,  comme  de 
juste,  à  des  régimes  de  famine,  d’où  avaient  été 
exclus  ces  poisons  modernes  que  sont  devenus  le 
pain,  le  lait  et  les  œufs,  sans  préjudice  des  vins, 
jeunes  ou  vieux.  De  l’hyposulfite  de  soude,  inges¬ 
tion  ou  injection,  complétait  le  traitement  avec 
quelques  purgatifs.  Le  résultat  fut  médiocre  et 


54 


PARIS  MÉDICAL 


iQ  Janvier  1935. 


les  vacances  des  malades  s’en  étaient  ressenties. 
Leur  santé  générale  également.  Un  cas  très  gratté, 
étiqueté  eczéma,  avait  ainsi  subi  une  douzaine 
d’injections  intraveineuses  d’hyposulfite  de  soude. 
Un  autre,  sous  l’épithète  un  peu  vague  de  der¬ 
mite,  en  était  à  sa  quinzième  séance  d’autohémo¬ 
thérapie.  Le  dernier  de  ma  série,  venu  de  Saône- 
et-Loire,  vu  en  octobre  1934,  était  traité  depuis 
quatre  mois  pour  de  l’urticaire.  Au  reste,  il  était 
devenu  réellement  urticarien,  à  la  suite  d’applica¬ 
tions  trop  fortes  ou  de  médications  internes  répé¬ 
tées.  Et  de  plus,  il  avait  perdu  six  kilogrammes 
à  la  suite  des  régimes.  La  cause  première  n’en 
persistait  pas  moins.  Il  fut  guéri  en  quinze  jours. 
Je  note  que,  partageant  le  lit  de  sa  femme,  il  ne 
l’avait  pas  contaminée. 

Qu’il  me  soit  permis,  en  passant,  d’exprimer 
une  idée  générale  et  un  vœu  :  je  demande  que  les 
praticiens  veuillent  bien  ne  pas  incriminer  systé¬ 
matiquement  le  foie,  l’estomac  ou  l’intestin  et 
infliger  un  régime  en  conséquence,  sur  le  seul  vu 
de  quelques  boutons  sur  la  peau,  ce  qui  est  beau¬ 
coup  trop  dans  la  tendance  actuelle.  Je  ne  compte 
plus,  par  exemple,  les  acnés  qui  m’arrivent 
comblés  de  remèdes,  de  piqûres  et  de  régimes,  sans 
le  moindre  résultat,  parce  qu’on  a  oublié  la  théra¬ 
peutique  soufrée  externe.  On  n’a  pas  une  maladie 
de  foie  parce  qu’on  a  quelques  papules  ou  pustules 
sur  la  peau.  Ce  n’est  pas  vrai.  Il  y  a  bien  d’autres 
réactions,  d’origine  interne,  qui  peuvent  expliquer 
ces  poussées,  et  bien  souvent  aussi  des  causes 
externes,  ne  l’oublions  pas  trop,  dans  le  débor¬ 
dement  des  recherches  de  laboratoire  et  l’abon¬ 
dance  des  virus  invisibles,  qui  finissent  par  obs¬ 
curcir  l’entendement  des  non-initiés. 

Un  de  ces  cas  m’arriva  avec  le  diagnostic  de 
dermite  des  prés.  Mais  je  ne  sais  si  je  puis  en  faire 
état,  car  lorsque  je  parlais  de  cette  confusion  à  la 
Société  de  dermatologie,  je  fus  vigoureusement 
étrillé  par  mon  ami  Pautrier,  qui  m’assura  que, 
dans  -ces  dermites,  les  rougeurs  délicatement 
décalquées  sur  la  peau,  à  l’image  d’une  graminée, 
ne  pouvaient  être  confondues  avec  les  vilaines 
papules  serpigineuses  de  l’aoûtat.  Le  praticien 
coupable  était  probablement  un  poète  qui  avait 
été  attiré  par  le  côté  bucolique  de  ce  diagnostic, 
d’autant  que  la  victime  était  une  aimable  blonde. 
Il  s’était  même  livré,  en  toute  conscience  d’ailleurs, 
à  d’intéressantes  cuti-réactions,  ce  qui  était  bien 
plus  attachant  que  de  dire  à  là  dame  qu’elle  avait 
une  manière  de  gale,  révélation  qu’elle  aurait  fort 
mal  accueillie  (i). 

(i)  Voir  cependant  sur  ce  diagnostic  un  intéressant  article 
de  Stephaen  iBouIle  sur  la  dermatite  des  prés,  ia  Science 
médicale  pratique,  15  novembre  1934. 


Un  seul  avait  pensé  à  des  insectes,  mais  avait 
incriminé  un  essaim  de  guêpes,  ou  des  moustiques 
particulièrement  venimeux  ? 

Parmi  les  éruptions  parasitaires,  on  pourrait 
évoquer  la  gale,  mais  je  n’ai  jamais  vu  porter  ce 
diagnostic,  probablement  parce  que  son  ensemble 
symptomatique  est  bien  connu,  avec  ses  localisa¬ 
tions  caractéristiques,  et  aussi  parce  que  les  pla¬ 
cards  érythémato-lymphangitiques  de  l’aoûtat 
sont  bien  différents.  De  même  pour  la  pédiculose. 
Les  ixodes  ou  tiques  ont  également  une  façon 
bien  particulière  de  plonger  dans  le  derme,  en 
laissant  paraître  à  la  surface  un  ventre  globuleux, 
gros  comme  une  graine  de  ricin,  qui  assure  le 
diagnostic.  Les  argas  ne  se  voient  pas  chez  nous, 
ou  très  peu. 

En  résumé,  s’il  se  présente  dans  votre  cabinet, 
en  été,  un  citadin  en  villagiature  ou  simplement 
au  retour  d’une  partie  de  campagne  ;  s’il  se  gratte 
avec  frénésie,  et  vous  montre  des  placards  rouges 
déchiquetés  sur  les  jambes  avec  concentration 
possible  autour  des  jarretelles,  prenez  une  loupe 
et  examinez  bien  une  papule  récente,  au  centre  dé 
laquelle  vous  découvrirez  un  point  rouge  très  net. 
Renseignez-vous  alors  sur  l’anamnèse,  et  assurez- 
vous  de  l’absence  de  température.  Du  moment 
que  vous  songerezaux  aoûtats, le  diagnostic  est  fait. 

J’ai  insisté  un  peu,  parce  que  les  sexfls  désagré¬ 
ments  sérieux  de  cette  maladie  sont  dus  à  des 
erreurs  de  diagnostic,  je  viens  de  le  dire,  qui  en¬ 
traînent,  je  vais  le  répéter,  des  fautes  dans  le 
traitement. 

Traitement.  —  Il  est  très  simple,  mais  encore 
faut-il  le  connaître  et  s’y  tenir. 

Le  héros  de  Huysmans  commet  toute  la  série 
des  fautes  qu’il  faut  éviter  en  pareil  cas.  Il  com¬ 
mence  par  se  frotter  furieusement  avec  du  savon 
noir.  Devant  la  médiocrité  du  résultat,  il  a  re¬ 
cours  aux  pommades  soufrées,  aux  bains  sulfu¬ 
reux...  Voilà  tout  d’abord  ce  dont  il  faut  bien  se 
garder. 

Inutiles  et  dangereuses  également  sont  les  lotions 
alcooliques  çt  la  teinture  d'iode.  Exfeno  crede 
Roberto.  Oublieuÿ  des  enseignements  de  ma  pre¬ 
mière  expérience,  je  voulus,  à  la  seconde,  essayer 
une  thérapeutique  savante,  qui  devait  être,  dans 
ma  pensée,  plus  active.  Eau  blanche  en  compresses, 
teinture  d’iode  sur  les  placards,  et  lotions  à  la 
liqueur  d’Hoffmann  aux  alentours.  Résultats 
désastreux.  Pendant  plus  de  quinze  jours,  le  seg¬ 
ment  inférieur  de  mon  corps  fut  couvert  d’horri¬ 
bles  placards  eczématisés,  que  je  dus  traiter  indi¬ 
viduellement  à  grand  renfort  de  pâtes  et  de  pan¬ 
sements.  Vilaine  pigmentation  consécutive,  qui 
persista  très  longtemps. 
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J’eus  donc  tout  le  loisir  de  méditer  les  bons 
conseils  que  m’avait  donnés  le  châtelain  chez 
qui  j’avais  recueilli  la  première  fois  ces  petites 
bêtes  rouges  satinées.  «  Frottez-vous  avec  de 
l’essence  d’auto  »,  m’avait-il  dit.  Et  le  résultat 
n’avait  pas  été  manvais.  Ayant  laissé  s’atténuer 
l’inflammation  artificielle,  fruit  de  ma  thérapeu¬ 
tique,  je  fis  des  frictions  bi-quotidiennes  avec  une 
benzine  rectifiée.  Dans  l’intervalle,  je  résistais 
courageusement  à  l’incitation  prurigineuse  en 
frottant  doucement  les  zones  malades  avec  du 
talc.  Ea  vaseline  ne  me  parut  pas  supérieure. 
Quant  aux  pommades  dites  rafraîchissantes,  les¬ 
quelles  sont  presque  toujours  à  base  de  menthol 
ou  d’acide  phénique,  on  doit  les  proscrire  abso¬ 
lument. 

J’ai  vu  dans  les  livres  de  zoologie  médicale  que 
les  lotions  de  sublimé  ou  d’acide  phénique  don¬ 
naient  de  bons  résultats.  Je  les  crois  inférieures  à 
l’essence  ou  à  la  benzine,  et  souvent  susceptibles 
de  créer  des  eczématisations. 

Inutile  de  dire  que  tout  régime  est  inutile  et 
même  odieux,  puisque  ces  éruptions  surviennent 
pendant  la  belle  période  de  la  chasse  et  la  pêche  et 
des  auberges  de  campagne. 

Ea  prophylaxie  est  possible  avec  des  frictions 
préventives  à  la  benzine,  à  l’essence,  ou  au  ben¬ 
join,  pour  les  odorats  délicats.  Il  se  crée  d’ailleurs 
une  sorte  d’accoutumance,  puisque  les  paysans 
finissent  par  n’en  plus  être  atteints...  ou  n’en  plus 
souffrir,  laissant  au  temps  le  soin  de  la  guérison. 
Ea  meilleure  prophylaxie  consiste  encore  à  adopter 
des  bottines  hautes,  ou  des  molletières  ou  des 
bottes.  C’est  pourquoi  les  chasseurs,  particuliè¬ 
rement  exposés,  ne  sont  jamais  atteints. 

Au  reste  il  est  consolant  de  penser  que  cet  acare 
vit  quelques  jours  seulement  sur  l’homme,  et  que 
l’éruption  est  éphémère,  si  on  ne  la  renouvelle  pas. 

Donc,  pendant  tout  ce  temps,  éviter  de  se  grat¬ 
ter  trop  et  aussi  de  consulter  des  médecins  qui  ne 
connaîtront  pas  les  aoûtats. 


DÊTATOUAGE 


Jean  LACASSAQNE 

(I,yon) 

Je  ne  sais  si  le  métier  de  détatoueur  nourrit 
son  homme  ;  lès  quelques  «  professeurs  spécia¬ 
listes  diplômés  »  que  j’ai  eu  l’occasion  de  rencon¬ 
trer  ne  m’ont  pas  semblé  réaliser,  dans  l’exer¬ 
cice  de  leur  industrie,  des  bénéfices  bien  considé¬ 
rables  :  rien  d’étonnant  à  cela,  car  les  empiriques 
qui,  de  ville  en  ville,  proposent  le  détatouage 
«  sans  opération,  sans  repiquage,  ni  douleur  », 
m’ont  donné  l’impression  de  personnages  beso¬ 
gneux  et  incapables,  qui  ne  peuvent  qu’être  dan¬ 
gereux  en  utilisant,  sans  discernement,  des  subs¬ 
tances  caustiques.  Eeurs  méfaits  sont  fréquents  : 
l’année  dernière,  pour  ne  citer  qu’un  exemple 
récent,  MM.  Gâté,  Chapuis  et  moi-même  avons 
présenté  à  la  Société  de  dermatologie  (i)  un 
Algérien  qui,  alléché  par  une  annonce  parue  dans 
un  journal  lyonnais,  voulut  se  faire  débarrasser 
d’un  tatouage  ethnique  placé  à  la  face  dorsale  de 
la  main  droite.  Huit  jours  après  l’opération,  cet 
homme  dut  se  faire  hospitaliser  à  l’Antiquaille 
pour  plaie  infectée  du  dos  de  la  main,  avec  œdème 
remontant  jusqu’à  l’avant-bras  et  traînée  de  lym¬ 
phangite. 

Ees  victimes  de  charlatans  détatoueurs  ont  peu 
de  chance  d’obtenir  des  tribunaux  réparation 
du  préjudice  causé,  car,  aussi  invraisemblable 
que  cela  puisse  paraître,  la  jurisprudence  est 
favorable  aux  détatoueurs  empiriques  (2).  En 
effet,  d’après  les  jugements  des  tribunaux  cor¬ 
rectionnels  d’Aix  (1920)  et  de  Marseille  (1929), 
le  détatouage  ne  constitue  pas  un  acte  d’exercice 
illégal  de  la  médecine.  Et  pourtairt,  tout  déta¬ 
touage  comporte  forcément  la  destruction  d’une 
partie  du  derme  et  par  conséquent  la  formation 
d’une  plaie  qui  nécessitera  des  soins  réguliers. 
Ce  traitement  devrait  être  considéré,  à  n’en  pas 
douter,  comme  un  acte  médical,  strictement  ré¬ 
servé  au  médecin,  en  vertu  de  l’article  16  de  la  loi 
‘de  1892. 

Puisque  la  coutume  des  inscriptions  et  dessins 
cutanés  a  tonjours  existé,  on  conçoit  que,  de  tous 
temps,  le  détatouage  ait  été  pratiqué. 

Je  ne  ferai  pas  un  historique  de  cette  question, 
je  renvoie  le  lecteur  curieux  des  choses  du  passé 
au  travail  très  complet  de  Berchon  (3)  ;  il  y  trou- 

(i)  Filiale  lyonnaise,  séance  du  29  juin  1933,  p.  1215. 

{2)  J.  Herber,  Le  détatouage  des  empiriques  {Revue  in- 
ternaiionale  de  criminalistique,  1931,  n®  6,  Desvigne,  éditeur 
Lyon). 

(3)  Eercbon,  Histoire  médicale  du  tatouage,  Paris  1869. 
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vera  les  recettes,  plus  ou  moins  bizarres,  mais 
efficaces  néanmoins,  préconisées  par  les  médecins 
de  l’antiquité  pour  faire  disparaître  les  marques 
cutanées. 

Procédés  de  détatouage. 

Il  y  a  deux  façons  de  réaliser  le  détatouage  : 

1°  Iv’ablation  du  tatouage  par  excision  chirur¬ 
gicale  ; 

2°  Iv’action  in  situ  de  divers  procédés  suscep¬ 
tibles  de  produire  l’éviction  des  particules  colorées 
(procédés  chimiques,  physiques,  etc.). 

I.  Excision  chirurgicale.  —  I,’ excision  chi¬ 
rurgicale  pratiquée  en  un  ou  plusieurs  temps  cons¬ 
titue  le  procédé  idéal  pour  faire  disparaître  les 


soitpar  suture  directe  après  mobilisation  par  décollement 
des  lèvres  de  la  plaie,  soit  par  autoplastie,  soit  par  greffe. 
IvC  premier  procédé  est  celui  qui  donne  les  cicatrices  les 
plus  linéaires  et  de  la  meilleure  qualité,  et  pour  éviter  des 
autoplasties  ou  des  greffes,  il  vaut  mieux  pratiquer  l’exci¬ 
sion  en  deux  ou  plusieurs  temps.  Dans  l'intervalle  des 
différents  temps,  un  massage  bien  compris  fait  récupérer 
à  la  peau  sa  souplesse  et  son  élasticité. 

Quel  mode  de  suture  choisir  ? 

Il  faut  éviter  toute  traction  sur  la  ligne  de  suture  et, 
pour  cela,  le  meilleur  procédé  consiste  à  placer  des  points 
d’appui  au  catgut  rapprochant  le  tissu  cellulaire  et  pré¬ 
parant  l’affrontement  cutané;  celui-ci  est  réalisé  alors, 
soit  aux  agrafes,  soit  aux  crins  fins,  soit  par  une  suture 
intradermique.  D’emploi  du  plan  de  suture  sur  le  tissu 
cellulaire  permet  l’ablation  précoce  des  agrafes  et  des  crins 
et  évite  les  cicatrices  disgracieuses.  Da  suture  intrader¬ 
mique  n’est  pas  toujours  la  meilleure  au  point  de  vue 
de  ses  résultats  éloignés  ;  s’en  méfier  chez  les  malades  à 
peau  grasse,  infiltrée  et  déjà  porteurs  de  chéloïdes.  Bien 


Tatouage  du  bras  gauche  (grandeur  naturelle).  Détatouage  au  pennanganate'de  potasse.  Scarifier  toute  la  surface  en  hcchuics 
afin  d’obtenir  une  cicatrice  ne  rappelant  pas  la  silhouette  du  dessin  (fig.  i). 


tatouages.  Mais,  on  le  conçoit,  c’est  là  une  mé¬ 
thode  d’un  emploi  souvent  malaisé  dans  les  dis¬ 
pensaires  et  les  consultations  hospitalières  ou  péni¬ 
tentiaires.  J’ai  pu  cependant  pour  quelques  ta¬ 
toués  de  ma  clientèle  privée  et  surtout  pour  des 
malades  hospitalisés  à  l’Antiquaille,  avoir  recours 
aux  ressources  chirurgicales.  A  cet  effet,  j’ai  mis 
à  contribution  l’obligeance  et  l’habileté  opératoire 
du  Dr  Clavel.  Voici  le  résultat  de  son  expérience 
en  la  matière  : 

D’excision  se  fera  sous  anesthésie  régionale  de  préfé¬ 
rence,  en  tenant  compte  du  trajet  des  plis  cutanés  qui 
pourront  ultérieurement  dissimuler  la  cicatrice.  Il  faut 
veiller  surtout,  dans  les  excisions  faites  aux  membres 
dans  le  sens  circonférentiel,  à  ne  pas  dépasser  les  limites 
compatibles  avec  la  réunion  immédiate  ;  on  se  méfiera 
notamment  des  cas  où  im  traitement  antérieur  par  pro¬ 
duits  caustiques  a  déterminé,  dans  le  tatouage,  une  zone 
cicatricielle.  Da  suppression  de  cette  zone  donne  souvent 
une  perte  de  substance  deux  ou  trois  fois  plus  considé¬ 
rable  qu’on  ne  le  prévoyait. 

De  comblement  de  la  perte  de  substance  peut  se  faire 


entendu,  toute  cette  chirurgie  ne  peut  se  pratiquer  que 
sous  le  couvert  d’une  hémostase  etd’rme  asepsie  absolue. 

Il  importe  d’exiger  des  malades,  pendant  la  période  de 
cicatrisation,  une  docilité  exemplaire,  que  favorise  d’ail¬ 
leurs  la  mise  en  place,  pour  les  membres,  d’un  petit  appa¬ 
reil  plâtré. 

Da  chirurgie  peut  ainsi  venir  à  bout  de  tatouages  très 
étendus,  en  obtenant  une  cicatrice  linéaire  et  bien  dissi¬ 
mulée,  mais  il  faut  sayoir,  dans  les  cas  difficiles,  agir  en 
plusieurs  temps,  suivant  les  principes  de  Morestin.  De 
clûrurgien  et  le  malade  devront  alors  faire  preuve  d’une 
patience  égale. 

II.  Méthode  non  chirurgicale.  —  1°  Pro¬ 
cédés  chimiques.  —  Des  méthodes  chimiques  pré¬ 
conisées  pour  le  détatouage  sont  nombreuses  ;  je 
n’indiquerai  que  celles  qui  sont  efficaces  et  d’une 
application  simple. 

A.  Tannate  d’argent.  —  Variot,  il  y  a  une 
quarantaine  d’années,  a  indiqué  le  procédé  stii- 
vant  : 

Badigeonner  les  parties  de  peau  tatouées  avec  une 
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tion  concentrée  de  tanin  (une  pincée  de  poudre  de  ta¬ 
nin  pour  2  ou  3  centimètres  cubes  d’eau),  puis  à  l’aide 
d’un  jeu  d’aiguilles,  comme  en  fabriquent  les  tatoueurs, 
faire  des  piqûres  très  serrées,  en  ayant  soin  d’empiéter' 
sur  la  peau  incolore.  Introduire  ainsi  dans  la  partie  su¬ 
perficielle  du  derme  une  certaine  quantité  de  tanin, 
îînsuite,  passer,  en  frottant  fortement,  sur  toutes  les 
parties  piquées  au  tanin,  le  crayon  de  nitrate  d’argent. 
Il  convient  d’assurer  la  dessiccation  de  l’escarre  pendant 
les  trois  premiers  jours  en  la  saupoudrant,  plusieurs  fois 
par  jour,  avec  la  poudre  de  tanin.  Dans  les  deux  pre¬ 
miers  jours,  il  y  a  une  légère  réaction  inflammatoire  avec 
une  sensibilité  variable,  puis,  dans  la  suite,  toutes  les 
parties  piquées  au  tanin  et  cautérisées  au  nitrate  d’ar¬ 
gent  prennent  ime  teinte  noire  foncée,  formant  mie  sorte 
d’escarre  mince,  très  adhérente  aux  parties  profondes. 

Au  bout  de  quatorze  à  dix-huit  jours,  l’escarre  super-' 
ficielle  se  détache  spontanément  et  laisse  à  sa  place  mie 
trace  rouge  qui  blanchit  à  la  longue. 

Personnellement,  je  remplace  le  piquage  avec 
jeu  d’aiguilles  par  des  scarifications  très  serrées 
à  l’aide  d’un  bistouri.  Pe  poudrage  au  tanin  dans 
les  jours  qui  suivent  la  séance  de  détatouage  peut 
être  supprimé  sans  inconvénient. 

Ce  procédé  de  détatouage  a  l’inconvénient  de 
nécessiter  deux  substances  chimiques  et  d’être 
un  peu  douloureux  au  moment  de  l’application 
du  crayon  au  nitrate  d’argent. 

B.  Acide  phénique.  —  Darier  recommande 
l’application  de  phénol  pur#  après  scarifications 
du  tatouage  ;  j’ai  ainsi  obtenu  de  bons  résultats, 
mais  inconstants  :  l’épidermisation  est  parfois 
longue  à  survenir  et  la  cicatrice  n’est  pas  toujours 
belle. 

C.  PERMANGANA-rE  DE  POTASSE.  —  Il  y  a 'quel¬ 
ques  années,  nous  avons  eu  l’idée,  Rousset  et 
moi,  d’utiliser  le  permanganate  de  potasse  pour 
détruire  les  tatouages  (i)  ;  cette  idée  nous  est 
venue  en  pensant  aux  belles  cicatrices  obtenues 
par  la  méthode  d’Aurégan  dans  le  traitement  des 
lupus.  Void  la  technique  que  nous  avons  indiquée  : 

Passer  sur  la  surface  à  détatouer  ün  tampon  imbibé 
■d’alcool-éther,  puis,  à  l’aide  d’un  bistouri  bien  aigmsé, 
pratiquer  une  série  de  scarifications  très  serrées,  en  qua- 
■drillages,  de  façon  à  faire  im  véritable  hachage  de  la  peau 
jusqu’à  un  mlUimètre  de  profondeur  environ.  Dès  qu’ap¬ 
paraît  un  piqueté  hémorragique,  appliquer,  en  appuyant 
fortement  à  l’aide  d’une  spatule,  du  permanganate  de 
potasse  finement  porphyrisé.  ha  poudre  adhère  immédiate¬ 
ment  aux  surfaces  scarifiées.  Il  faut  avoir  soin  d’enlever 
le  permanganate  qui  ne  reste  pas  agglutiné,  de  façon  à 
■ce  qu’il  ne  puisse  exercer  sou  action  ulcéreuse  sur  la 
peau,  en  dehors  de  la  surface  à  détatouer,  phénomène  qui 
ne  manquerait  pas  de  se  produire  sous  l’influence  de  la 
moiteur  cutanée.  Ces  précautions  sont  très  importantes  à 
prendre.  Éviter  les  pansements  adhésifs  genre  albuplast  ; 
se  contenter  d’un  pansement  maintenu  par  une  bande 

<i)  Société  de  dermatologie,  Filiale  lyonnaise,  20  février  1930. 
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de  gaze,  qui  pourra  être  enlevé  le  lendemain,  ha  surface 
sur  laquelle  on  est  intervenu  va  se  transformer  en  une 
escarre  adhérente.  Au  bout  de  quinze  à  vingt  jours,  elle 
s’éliminera  spontanément,  entraînant  avec  elle  les  par¬ 
ticules  de  carbone,  laissant  apparaître  une  surface  rosée, 
vernissée,  qui  blanchira  ultérieurement.  Il  est  prudent  de 
ne  pas  détatouer  en  une  seule  séance  une  surface  supé- 
rieine  à  celle  d’une  petite  paume  de  main.  On  aura  soin 
de  donner  au  tracé  du  détatouage  une  forme  arrondie. 


Tatouages  multiples.  I<e  détatouage  du  front  est  formelle¬ 
ment  indiqué  ;  il  est  d’une  réalisation  simple  par  n’importe 
quel  procédé.  Pour  la  main,  repassage  au  thermocautère 
ou  procédé  à  la  toile  d’émeri  (Photo  du  Eaboratoire  de 
police  de  Éyon)  (fig.  2). 

de  façon  que  la  cicatrice  consécutive  ait  une  forme 
géométrique  et  que  l’intéressé  puisse  invoquer  comme 
«  origine  de  blessure  »  un  vaccin,  un  anthrax  bu  une  brû¬ 
lure  (fig.  1). 

2°  Agents  physiques.  —  Je  n’ai  jamais  employé 
l’électrolyse  comme  méthode  de  détatouàge  :  c’est 
un  procédé  qui  a  certainement  des  succès  à  son 
actif,  mais  qui  a  l’inconvénient  de  nécessiter  une 
instrumentation  spéciale  ;  et  puis  ce  procédé  n’est 
vraiment  pas  assez  rapide. 

Ba  neige  carbonique  ne  m’a  pas  donné  les  résul¬ 
tats  que  j’en  attendais  et  qui  ont  été  signalés  par 
divers  auteurs.  J’avoue  avoir  complètement  aban- 
doimé  cette  méthode  vraiment  infidèle  et  exi¬ 
geant  un  matériel  que  ne  possède  pas  tout  médecin. 
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IvC  galvanocautère,  le  thermocautère  sont  d’un 
emploi  simple  et  rendent,  dans  certains  cas,  de 
réels  services,  j’y  reviendrai  plus  loin.  Ces  ins¬ 
truments  réalisent,  en  la  modernisant,  la  méthode 
fort  ancienne  qui  consistait  à  détruire  les  ta¬ 
touages  par  le  fer  rouge. 

ha  diathermo-coagulation  est  une  méthode  qui, 
à  juste  titre,  a  de  nombreux  partisans,  mais  ses 


ig  Janvier  igiS- 

sistent  en  usure  de  la  peau  par  frottement.  Dan- 
los  avait  autrefois  conseillé  l’usage  de  la  pierre 
ponce  ou  d’un  pinceau  à  poils  durs. 

he  gros  sel  de  cuisine  employé  en  énergique 
friction  est  un  procédé  populaire  très  fréquemment 
utilisé  sur  eux-mêmes  par  les  porteurs  de  ta¬ 
touages  ;  il  donne  des  résultats  excellents  sur  les 
tatouages  de  petites  dimensions  ;  maintes  fois 


résultats  me  semblent  inférieurs,  au  point  de  vue 
de  la  cicatrice,  à  ceux  obtenus  par  les  procédés 
chimiques  (tannate  d'argent  ou  permanganate  de 
potasse). 

On  peut  d’ailleurs  combiner  .l’effet  des  agepts 
physiques  à  celui  des  caustiques  chimiques,  c’est 
ainsi  que  Giraudeau  réalise  la  désépidermisation 
à  l’aide  d’étincellage  à  chaud  ;  le  derme  une  fois 
mis  à  nu,  il  applique  le  crayon  au  nitrate  d’argent 
sur  la  surface  tatouée. 

3®  Procédés  mécaniques.  —  Ces  procédés  con- 


j’ai  été  étonné  de  la  cicatrice  à  peu  près  invisible 
qui  succédait  à  ce  procédé.  Je  reconnais  volontiers 
que  le  médecin  peut  difficilement  y  avoir  recours. 
Pourtant,  on  ne  doit  pas  systématiquement  faire 
fi  de  méthodes  qui  ont  fourni  leurs  preuves,  et, 
dans  certains  cas,  j’emploie  pour  «  râper  »  la  peau 
et  le  tatouage  qui  y.est  inclus,  la  toile  d’émeri. 

Après  anesthésie  sous-cutanée  à  la  stovaïne, 
il,  faut  frotter  la  région, tatouée  avec  de  la  toile 
d’émeri  n®  3  ;  on  agira  sur  une  surface  des  dirnen. 
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sions  d’une  pièce  de  cinq  francs  (modèle  d’avant- 
guerre).  L’hémorragie  en  nappe  s’arrête  vite,  on 
pansera  au  tuUe  gras. 

Je  reviendrai  plus  loin  sur  les  indications  de 
ce  procédé. 

Indications  du  détatouage.  —  Mes  fonc¬ 
tions  au  service  des  mœurs  et  aux  prisons  de  Lyon 
m’ont  fourni  l’occasion,  depuis  près  de  quinze  ans, 
de  pratiquer  des  centaines  de  détatouages  ;  dans 
les  dispensaires  et  dans  mon  cabinet,  j’ai  égale¬ 
ment  détatoué  un  nombre  important  de  clients  : 
ils  ne  sont  pas  rares,  en  effet,  ceux  ou  celles  qui 
voudraient  faire  disparaître  de  leur  peau  des  ins¬ 
criptions  ou  des  dessins  gênants,  qu’il  s’agisse  de 
tatouages  exécutés  par  enfantillage,  pendant 
l’adolescence  —  lors  du  service  militaire  notam¬ 
ment,  —  qu’il  s’agisse  de  marques  crapuleuses 
(points  interdigitaux  par  exemple),  de  prénoms 
ou  d’initiales  ayant  cessé  de  plaire,  qu’il  s’agisse 
encore  de  tatouages  ethniques  importunant  ceux 
appelés  à  vivre  désormais  dans  un  milieu  racial 
où  le  tatouage  est  une  tare. 

La  place  me  manque  malheureusement  pour 
développer  les  considérations  psychologiques, 
souvent  curieuses,  qui  interviennent  en  pareil  cas. 

Choix  d’une  méthode.  — Avant  la  première 
séance  opératoire,  ü  faut  avoir  soin  de  notifier 
à  tout  candidat  au  détatouage  que,  quel  que  soit 
le  procédé  employé,  une  cicatrice  plus  ou  moins 
apparente  sera  inévitable.  On  atténuera  la  décep¬ 
tion  ainsi  causée,  en  indiquant  que  la  dite  cica- 
triceneserapasrévélatricedutatouagepréexistant. 

Beaucoup  de  «  grands  tatoués  »  s’imaginent 
que  le  médecin  a  le  pouvoir  d’effacer,  et  en  peu 
de  temps,  toutes  les  marques  cutanées  qui  cou¬ 
vrent  leur  corps.  Tout  de  suite,  il  faut  dire  non  à 
ces  clients  qui  se  décourageraient  vite,  après 
avoir  fait  d’inutiles  sacrifices  pécuniaires.  Toute¬ 
fois  il  est  légitime  de  leur  proposer  une  intervention  : 

1°  Sur  les  tatouages  siégeant  aux  parties  décou¬ 
vertes  (face,  mains,  cou)  ; 

2°  Sur  les  inscriptions  gênantes  (initiales  ou 
noms  périmés,  mots  orduriers)  ; 

3°  Sur  les  dessins  obcènes. 

L’excision  chirurgicale  sera  spécialement  réser¬ 
vée  aux  tatouages  siégeant  sur  une  peau  très 
élastique,  question  individuelle  et  question  de 
région.  Il  est  rare  de  trouver,  chez  la  femme,  une 
peau  suffisamment  extensible.  Certains  tatouages 
se  prêtent  mieux  que  d’autres  à  l’exérèse,  les  ins¬ 
criptions  en  longueur  notamment.  On  peut  du 
reste  employer  une  méthode  mixte  :  enlever  une 
partie  du  tatouage  au  bistouri  et  détruire  ce  qu’il 
en  reste  par-  un  procédé  chimique  ou  physique. 

Les  dos  des  mains  sont  assez  souvent  le  siège  de 


tatouages  ethniques  chez  les  Nord-Africains  des 
deux  sexes.  Ces  tatouages  sont  constitués  par  des 
lignes  formant  des  dessins  géométriques  ou  par 
un  réseau  de  fine  dentelle.  D’autres  fois  il  s’agit 
de  tatouages  crapuleux  observés  sur  des  repris 
de  justice;  ils  consistent  en  une  série  de  points 
groupés  (i)  (voy.  fig.  2). 

Le  détatouage,  en  pareil  cas,  est  malaisé  ;  il  est 
en  effet  difficile  d’intervenir  sur  chaque  élément  : 
lignes  ou  points; le  mieux  est  de  pratiquer  avec 
le  thermocautère  un  repassage  général  du  dos  de 
la  main,  après  anesthésie  sous-cutanée,  puis  de 
panser  à  l’ambrine  comme  pour  une  brûlure  ordi¬ 
naire. 

On  peut  aussi  utiliser  le  procédé  par  «  râpage  » 
à  la  toile  d’émeri.  J’ai  présenté,  avec  Friess,  à  la 
Société  de  dermatologie  (2),  un  sous-officier  tuni¬ 
sien  détatoué  par  ce  procédé.  Ce  militaire  était 
porteur  de  tatouages  ethniques  du  dos  des  mains  ; 
il  voulait  épouser  unejeime  Lyonnaise  et  se  trou¬ 
vait  fort  contrit  par  ces  dessins  cutanés. 

J’ai  eu  plusieurs  fois  l’occasion  d’être  consulté 
par  des  clients  porteurs  de  tatouages  accidentels, 
dus  à  une  chute  sur  un  sol  goudronné  ou  parsemé 
de  charbon  ;  ces  tatouages  sont  petits,  de  forme 
linéaire  ou  irrégulière,  fis  siègent  presque  toujours 
sur  le  nez,  le  front  ou  les  pommettes.  J’utilise 
le  permanganate  comme  procédé  de  détatouage  ; 
la  poudre  adhérant  aux  tissus,  on  peut  très  facile¬ 
ment  se  passer  de  tout  pansement  ;  ü  suffit  d’évi¬ 
ter,  les  premiers  jours,  le  contact  de  l’eau. 

Un  mot  des  tatouages  professionnels  des  tré- 
fileuses  :  ils  consistent  en  points  bleus,  pouvant 
parfois  simrüer  les  tatouages  crapuleux.  Ces  points 
proviennent  de  la  rupture  du  fil  dont  l’une  des 
extrémités  vient  heurter  les  mains,  les  avant- 
bras  ou  la  face  de  l’ouvrière.  C’est  le  galvanocau- 
tère  qui  me  semble  le  procédé  le  plus  indiqué  pour 
faire  disparaître  ces  marques  parfois  gênantes. 

Il  existe  donc,  à  la  disposition  du  médecin,  un 
choix  de  procédés  de  détatouage.  Quel  est  le  meilr; 
leur  ?  Je  répondrai  :  c’est  celui  dont  on  a  l’habi¬ 
tude  ;  car,  compte  tenu  de  certaines  indications 
particulières,  tous  ces  procédés  se  valent,  à  peu 
de  chose  près. 

Personnellement,  je  reste  fidèle,  pour  les  cas 
usuels  (cœur,  ancre,  nom,  pensée)  au  détatouage 
par  le  permanganate  (fig.  3  et  4).  C’est  vraiment 
un  procédé  siinple.  Peu  importe  la  méthode  :  ce 
qu’il  faut,  c’est  ne  pas  abandonner  aux  charlatans 
les  malheureuses  victimes  du  tatouage. 

(1)  Chaque  point  tatoué  représente  un  jour  p^ssé  en  eel- 
lule  de  punition. 

(2)  Société  de  dermatologie.  Filiale  lyonnaise,  18  janvier 
1934- 
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LES  FIBROMES  DURS 
DE  LA  PEAU  '> 

Lucien  PÉRIN 

Si  l’on  consulte  les  traités  de  dermatologie  clas¬ 
siques  à  l’article  Fibromes,  on  est  frappé  du  peu 
d’importance  que  les  différents  auteurs  consacrent 
:  ce  chapitre. 

Une  définition  commune  des  fibromes  :  tu¬ 


meurs  bénignes  de  nature  conjonctive,  formées 
d’un  tissu  fibreux  sans  réseau  élastique. 

Une  étude  rapide  des  fibromes  mous  ou  fibromes 
molluscum,  tumeurs  molles  et  flasques  qui  sont 
rangées  parmi  les  nævi  molluscum  et  constituent 
l’un  des  principaux  symptômes  de  la  neurofibro¬ 
matose  de  Recklingliausen. 

(i)  Tiavail  du  service  du  D'  Milian. 
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Une  étude  plus  longue  des  chéloïdes  qui  son 
bien,  si  l’on  veut,  des  fibromes  durs  au  sens  histo¬ 
logique  du  terme,  mais  dont  les  caractères  ana¬ 
tomo-cliniques,  l’évolution,  l’étiologie  font  un  type 
à  part. 

Des  fibromes  durs  proprement  dits,  les  seuls  qui 
méritent  en  réalité  le  nom  de  fibromes,  il  est  à 
peine  question,  et  leur  étude  se  borne  à  quelques 
lignes,  comme  si  la  question  ne  soulevait  aucun 
intérêt  et  ne  méritait  pas  qu'on  s’y  arrête. 

Pourtant  ces  fibromes  durs  sont  loin  d’être 
rares,  et  leur  importance  pratique  ne  doit  pas 
être  méconnue.  Il  suffît  de  jeter  les  yeux  sur 
la  figure  i  qui  en  représente  une  variété  pour 
se  rendre  compte  des  difficultés  de  diagnostic 
qu’ils  peuvent  soulever,  ici  par  exemple  avec 
le  lichen  obtusus.  Ailleurs,  et  nous  en  avons 
récemment  rapporté  un  exemple  avec  M.  Mi¬ 
lian  (2),  une  lésion  ayant  tous  les  caractères 
cliniques  du  fibrome  se  révélera  à  la  biopsie 
comme  un  histiocytome  xanthélasmisé.  Excep¬ 
tionnellement  la  distinction  d’un  fibrome  dur 
avec  une  chéloïde  peut  être  rendue  difficile  et 
les  indications  thérapeutiques  sont  naturelle¬ 
ment  différentes  dans  les  deux  cas.  C’est  cette 
catégorie  de  fibromes  durs  que  nous  nous  pro¬ 
posons  d’envisager  dans  la  brève  étude  qui 
suit.  A  côté  de  leur  aspect  pratique,  ils  pré¬ 
sentent  un  intérêt  théorique  qui  n’est  pas  négli¬ 
geable,  et  le  problème  pathogénique  qu’ils 
soulèvent  mérite  à  plus  d’un  titre  de  retenir 
l’attention. 

Étude  clinique.  —  Des  fibromes  durs  se 
l>résentent  comme  des  tumeurs  intradermiques 
aplaties  ou  légèrement  saillantes,  de  forme  ar¬ 
rondie  ou  ovalaire,  plus  rarement  irrégulière, 
nettement  limitées  par  rapport  au  tégument 
voisin. 

Ils  siègent  le  plus  souvent  sur  les  membres, 
dont  ils  occupent  de  préférence  la  face  anté¬ 
rieure  ou  la  face  externe,  mais  peuvent  égale¬ 
ment  se  rencontrer  sur  tous  .  les  points  du 
tégument.  On  ai! signalé  leur  existence  dans 
les  régions  sous-onguéales  des  orteils  et  des 
doigts  (3),  aux  lûux  de  percementdes  lobules  des 
oreilles  (4),  etc.Exceptionnellementils  occupent 
les  muqueuses,  et  notamment  la  langue  (5).  Bien 

(2)  Milian  et  I,.  Vérin,  Histiocytome  de  la  hanche  (Bull. 
Soc.  franç.  de  derm.  et  syph.,  6  avril  1933). 

(3)  N.-W.  Dobrotvorskaia,  Roussky  Veslnih  Dermatolo- 
gii,  t.  VII,  u“  5,  mai  1929,  p.  502. 

(4)  Milian  et  h.  PéRin,  Fibrome  des  lobules  des  oreilles 

aux  lieux  de  percement  de  boucles  d’oreille  (Revue  franç.  de 
dcm.  juillet-août  1929,  p.  394). 

(5)  Gouserot,  P.  Moure  et  O .  Eliatcheff,  Fibromes  de'r 
iniques  de  la  langue  (Bull.  Soc.  franç,  de  derm.  et  syph.r 
23  avril  1931). 


Fibrome  de  la  face  interne  de  la  jambej  sur  terrain  variqueux 
(Musée  de  l’hôpital  Saint-Eouis)  (fig.  i). 
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que  la  tumeur  soit  fréquemment  unique,  on  peut 
observer  des  tumeurs  multiples,  mais  toujours  en 
petit  tiombre.  Ils  varient  des  dimensions  d’un 
pois  à  celles  d’une  mandarine,  qu'ils  dépassent 
rarement.  I,eur  surface  est  en  général  régulière 
et  lisse,  parfois  recouverte  de  squames  peu  adhé¬ 
rentes,  parfois  aussi  verruqueuse  et  'mamelonnée, 
sillonnée  de  scissures  profondes  qui  donnent  à 
la  tumeur  une  apparence  cérébriforme  (fig.  i). 
Iveur  coloration  se  confond  parfois  avec  celle  de 
la  peau  normale  ;  plus  souvent  elle  prend  une 
teinte  brunâtre, '  violacée  ou  rougeâtre.  Certaines 


Kibrome  en  pastille  du  dos,  grandeur  nature.  Repùre  sus- 

jacent  de  lo  niillnndtrcs  sur  2  (Service  du  Dr  Milian) 

(fig.  2.) 

tumeurs  présentent  une  teinte  plus  accentuée  à 
la  périphérie  qu’au  centre  et  apparaissent  munies 
d’un  halo  pigmenté  dans  leur  partie  excentrique. 
D’autres  ont  une  coloration  blanc  nacré  rappelant 
celle  de  l’ivoire.  A  la  vitropression,  la  teinte  per¬ 
siste  ou  prend  une  apparence  sucre  d’orge  qui 
s’estompe  progressivement  sur  les  bords  de  la 
lésion. 

I<e  caractère  principal  de  la  tumeur  est  sa  con¬ 
sistance  dure,  ligueuse  ou  même  cartilaginoide  qui 
tranche  nettement  sur  la  rénitence  du  tégument 
normal.  Mobile  sur  les  plans  profonds,  elle  adhère 
intimement  à  la  peau  que  l’on  n’arrive  pas  à  faire 
glisser  sur  elle.  Quand  la  tumeur  atteint  un  cer¬ 
tain  volume,  elle  fait  en  général  un  relief  marqué 
sur  le  tégument  ;  si  elle  est  de  petit  volume,  il 


arrive  au  contraire  qu’elle  soit  à  peine  saillante  et 
se  présente  même  en  retrait  sous  forme  d’une 
dépression  peu  apparente  à  la  vue,  mais  percejr- 
tible  au  toucher  avec  la  plus  grande  netteté. 

Il  n’existe  jamais  à' adénopathies  du  fait  de  la 
tumeur. 

Des  symptômes  fonctionnels  font  défaut  ou  sont 
à  peine  marqués.  Il  n’existe  ni  douleurs  ui  prurit, 
et  la  gène  fonctionnelle,  quand  elle  existe,  est  tou¬ 
jours  minime. 

Variétés,  —  Suivant  les  dimensions  de  la  tu¬ 
meur.  on  peut  décrire  avec  Civatte  un  fibrome 
en  pastille  {1) ,  tumeur  nodulaire  de  petit  volume, 
atteignant  rarement  un  centimètre  de  diamètre 


Fibrome  lenticulaire  de  la  cuisse.  Grandeur  nature.  Repùre 
sous-jacent  de  6  miUimdtres  sur  3.  I.es  points  pigiiieutcs 
du  pourtour  sont  des  taches  banales  de  lentigo  (Service  du 
Dr  Milian)  (fig.  3). 

et  donnant  l’impression  d’une  véritable  «pastille» 
incluse  dans  l’épaisseur  du  derme. 

Il  existe  également  un  fibrome  lenticulaire 
(Unna)  dont  les  dimensions  remarquablement  pe¬ 
tites  ne  dépassent  pas  celles  d’une  lentille.  Des 
tumeurs,  parfois  légèrement  saillantes,  se  pré¬ 
sentent  le  plus  souvent  comme  des  nodules  cir¬ 
conscrits  sertis  dans  la  peau  saine  et  donnant  au 
doigt  une  impression  de  dureté  caractéristique. 
Elles  sont  parfois  ignorées  du  malade  lui-même 
qui  ne  les  découvre  que  par  hasard  et  n’y  attache 
d’importance  que  lorsqu’elles  grossissent. 

Évolution.  —  Da  tumeur  peut  exister  dès  la 

(i)  A.  Civatte,  Un  type  de  fibromes  cutanés  :  le  fibrome 
en  pastiWc  {Marseille  médical,  15  mars  1928). 


Coupe  histologique  d’un  fibrome  dur.  Grossissement  75 
(Service  du  D'  Milian.  Microphotogravure  Schaller) 
(flg.  4). 

ment  bénigne.  Certains  d’entre  eux  peuvent  subir 
la  dégénérescence  graisseuse,  d’autres  la  dégénéres¬ 
cence  muqueuse,  d’autres  encore  la  dégénérescence 
calcaire  ou  même  une  ossifieation  véritable.  Mais 
leur  transformation  en  tumeur  maligne  n’a  jamais 
jusqu’à  présent  été  observée. 

Structure.  —  épiderme,  parfois  normal,  est 
le  plus  souvent  épaissi.  I/’épaississement  porte  en 
particulier  sur  la  couche  cornée  .qui  est  le  siège 
d’ime  byperkératose  variable,  dessinant  dans  cer¬ 
tains  cas  des  saillies  irrégtilières  à  la  surface  de  la 
tumeur.  I^a  couche  granuleuse  et  le  corps  rnuqueux 
de  Malpighi  sont  également  épaissis  ;  l’hypera- 
cantbose  prédomine  au  niveau  des  bourgeons  in¬ 
terpapillaires  qui  parfois  s’allongent  et  s’enche¬ 


Même  coupe  que  figure  4.  Grossissement  iio  (Service  du 

Dr  Milian.  Microphotogravure  Schaller)  (fig.  5). 

derme  normal  et  qui  présentent  sur  les  coupes  colo¬ 
rées  au  Van  Gieson’  une  teinte  rose  pâle  tranchant 
sur  la  teinte  roug^  du  tissu  normal.  Entre  les 
fibres  et  orientées  dans  le  même  sens  se  trouvent 
de  grands  fihroblaâes  à  noyaux  plus  volumineux 
et  plus  riches  en  chromatine  que  les  fibroblastes 
normaux.  Eeur  protoplasme  fusiforme,  parfois 
mal  limité,  ne  renferme  aucune  inclusion  de  lipoïde. 
E’aspect  de  la  tumeur  varie  peu  d’un  champ  à 
l’autre  et  l’ensemble  des  fibroblastes  présentent  à 
peu  près  partout  les  mêihes  caractères. 

Dans  l’épaisseur  du  tissu  néoformé  existent  de 
larges  trousseaux  de  tissu  conjonctif  normal,  colorés 
en  rouge  vif  par  le  VanGieson  et  dans  lesquels  che¬ 
minent  des  vaisseaux  et  des  tubes  sudoripares.  On 
n’y  rencontre  pas  en  général  de  glandes  sébacées. 
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naissance  ou  plus  souvent  apparaître  dans  les 
premières  années  de  la  vie  et  même  à  l’âge  adulte. 
Son  accroissement  est  progressif  et  toujours  ex¬ 
trêmement  lent,  parfois  coupé  de  poussées  passa¬ 
gères  au  cours  desquelles  elle  augmente  légèrement 
de  volume.  Elle  présente  souvent  vers  la  quaran¬ 
taine  une  poussée  plus  marquée  après  laquelle  elle 
se  maintient  définitivement  stationnaire.  Elle  ne 
régresse  jamais  spontanément  et  ne  récidive  pas 
après  ablation. 

E’évolution  des  fibromes  durs  est  essentielle¬ 


vêtrent  irrégulièrement  entre  eux.  Ailleurs,  l’épi¬ 
derme  est  refoulé  dans  son  ensemble  par  la  néo¬ 
formation  dermique  et  le  feston  des  papilles  est 
en  partie  effacé  (fig.  4). 

Des  cellules  basales  sont  en  général  fortement 
pigmentées. 

Des  lésions  principales  portent  sur  le  derme, 
qui  est  occupé  sur  presque  toute  sa  hauteur  par  des 
travées  flbro-céllulaires  volumineuses,  entrecroisées 
en  tous  sens  et  se  substituant  au  tissu  normal. 
Ces  travées  sont  constituées  par  des  fibres  coUa- 
et  des  fibrilles  nrécollavènes  dont  les  affi- 
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h’absence  de  vaisseaux  est  la  règle  dans  la  tu¬ 
meur  elle-même. 

I^e  tissu  élastique  y  fait  également  défaut  et 
n'existe  que  dans  les  trousseaux  de  tissu  conjonc¬ 
tif  normal  qui  la  parcourent. 

Il  arrive  dans  certaines  tumeurs  que  les  fibrilles 
et  les  cellules  forment  un  feutrage  irrégulier  au 
lieu  de  s’ordonner  en  travées.  Les  cellules  ne  sont 
plus  alors  fusiformes,  mais  triangulaires  ou  étoi¬ 
lées,  et  le  réseau  élastique  y  fait  totalement  défaut 
(Civatte) . 

La  néoformation  fibreuse,  strictement  intra¬ 
dermique,  est  séparée  de  l’épiderme  par  une  bande 
plus  ou  moins  épaisse  de  derme  papillaire  normal. 
A  sa  partie  inférieure,  elle  se  prolonge  jusqu’au 
contact  de  Vhypoderme  dont  elle  est  parfois  sépa¬ 
rée  de  même  par  une  couche  de  chorion  normal. 

Sur  ses  bords,  elle  se  continue  sans  limites  nettes 
avec  le  tissu  voisin  dans  lequel  elle  émet  des  pro¬ 
longements  irréguliers  qui  dissocient  les  éléments 
normaux  sans  les  détruire.  On  n’observe  jamais 
de  capsule  fibreuse  à  sa  périphérie. 

Au  voisinage  immédiat  de  la  tumeur  existent 
fréquemment  de  petits  foyers  inflammatoires  cons¬ 
titués  par  des  lymphocytes  à  prédominance  péri¬ 
vasculaire,  formant  de  véritables  manchons  cel¬ 
lulaires  autour  des  vaisseaux. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  1,’étiologie  des 
fibromes  est  inconnue.  L’âge,  le  sexe,  la  profession 
des  sujets  n’y  jouent  aucun  rôle.  Il  est  possible  que 
les  traumatismes  n’y  soient  pas  étrangers,  comme 
c’est  le  cas  des  fibromes  secondaires  au  percement 
des  lobules  des  oreilles  ;  cependant  cette  éventua¬ 
lité  est  loin  d’être  constante  et  les  tumeurs  appa¬ 
raissent  le  plus  souvent  sans  cause  connue. 

Le  rôle  de  la  syphilis,  de  la  tuberculose  ou  des 
maladies  infectieuses  en  général  est  possible,  mais 
non  démontré.  Peut-être  faut-il  invoquer  dans 
certains  cas  l’action  de  troubles  endocriniens,  dont 
on  sait  le  rôle  dans  la  formation  des  processus 
fibreux  en  général. 

Leur  signification  pathogénique  est  discutée. 
Pour  certains  le  fibrome  serait  le  résultat  d’un 
processus  inflammatoire  et  devrait  être  assimilé 
à  une  sorte  de  cicatrice.  Pour  d’autres,  il  consti¬ 
tuerait  au  contraire  une  véritable  tumeur  due  à 
une  prolifération  primitive  du  tissu  conjonctif. 

La  présence  de  foyers  inflammatoires  à  son 
pourtour  semblerait  apporter  un  argument  en  fa¬ 
veur  de  la  première  opinion.  Il  est  cependant  à  re¬ 
marquer  que  des  foyers  inflammatoires  analogues 
peuvent  s’observer  dans  des  tumeurs  de  tout  ordre 
et  ne  démontrent  pas  l’origine  inflammatoire  des 
lésions.  La  structure  histologique  du  fibrome  est 
en  outre  différente  de  celle  du  tissu  cicatriciel 


et  n’autorise  en  rien  un  pareil  rapprochement. 

Le  fibrome  n’est  pas  davantage  une  chéloïde, 
car  il  s’en  sépare  nettement  non  seulement  par  son 
aspect  clinique  et  son  évolution,  mais  encore,  ains 
que  nous  le  verrons  plus  loin,  par  sa  structure. 

Au  contraire  la  clinique,  l’évolution  et  l’histoi 
logie  elle-même  permettent  de  le  considérer  comme 
une  tumeur  néoplasique  de  nature  bénigne,  résul¬ 
tant  d’une  malformation  originelle  ou  acquise 
du  tégument  et  s’apparentant  par  là  aux  nœvi. 
L’origine  de  la  malformation  est,  comme  celle  des 
tumeurs  en  général,  impossible  à  préciser  et  les 
différentes  hypothèses  que  l’on  a  émises  sur  ce 
point  sont  jusqu’à  présent  restées  incontrôlables. 

Diagnostic,  —  Dans  les  cas  où  l’on  en  est  réduit 
au  seul  examen  clinique,  il  est  fréquent  que  le  fi¬ 
brome  prête  à  confusion  avec  un  certain  nombre 
de  lésions  morphologiquement  comparables.  Le 
diagnostic  se  base  en  pareil  cas  sur  la  consistance 
Spéciale  de  la  tumeur,  son  siège  intradermique, 
sa  limitation  nette,  son  indolence,  l’absence  d’adé¬ 
nopathie  et  de  tout  caractère  inflammatoire,  la 
lenteur  de  l’évolution,  etc. 

>  Les  causes  d’erreur  les  plus  habituelles  sont  les 
nœvi  verruqueux  durs,  certaines  verrues  banales, 
les  léiomyomes,  le  xanthome,  le  lichen  obtusus,  les 
gommes  syphilitiques  à  la  période  de  crudité,  les 
nodules  d’ enkystement  par  corps  étrangers  (parafii- 
nomes,  vaselinomes,  éléidomes),  la  dermatose  pré¬ 
cancéreuse  de  Bowen,  V épithélioma  nodulaire,  etc. 

Un  fibrome  en  voie  d’accroissement  peut  en  im¬ 
poser  dans  certains  cas  pour  un  nœvo-carcinome 
au  débat  (Civatte). 

Les  fibromes  lenticulaires  ressemblent  à  s’y 
méprendre  à  des  syphilides  nodulaires,  à  des  tuber- 
culides  nodulaires  ou  à  des  nodules  lépreux. 

Le  terme  de  sarcoïdes,  créé  par  Kaposi,  est 
appliqué  d’une  manière  impropre  à  toute  une 
série  de  néoplasies  [sarcoïdes  dermiques  de  Bœck, 
sarcoïdes  hypodermiques  de  Darier-Roussy,  etc.) 
qui  simulent  parfois  le  fibrome.  Il  s’en  faut  que 
’on  soit  d’accord  sur  leur  nature,  et  l’on  range  dans 
ce  groupe  des  lésions  complexes  relevant  de  la 
tuberculose,  de  la  syphilis  ou  d’autres  causes  indé¬ 
terminées.  Bien  qu’eUes  se  différencient  classique¬ 
ment  du  fibrome  par  leur  structure  tuberculoïde 
ou.syphiloïde,  il  est  permis  de  se  demander  si  l’on 
n’a  pas  parfois  décrit  sous  ce  nom  des  fibromes  vé¬ 
ritables. 

Dans  les  cas  où  ion  a  à  sa  disposition  le  résultat 
d’une  biopsie,  le  diagnostic  avec  les  affections  qui 
précèdent  devient  évident  et  la  structure  du  fi¬ 
brome  est  assez  caractéristique  pour  lever  tous 
les  doutes.  Pourtant  il  subsiste  en  pareil  cas  un 
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certain  nombre  de  causes  d’erreur  que  l’histologie 
n’arrive  pas  toujours  à  résoudre  facilement. 

h’histiocytome  se  présente  en  général  avec  des 
caractères  cliniques  exactement  identiques  à  ceux 
du  fibrome.  Même  aspect  extérieur,  même  prédo¬ 
minance  sur  les  membres,  même  évolution  chro¬ 
nique  coupée  de  poussées  passagères.  Peut-être 
l’histiocytome  est-il  plus  fréquemment  unique,  et 
la  multiplicité  des  lésions  serait  pour  Sézary  et 
Ivévy-Coblentz  un  argument  en  faveur  du  fibrome; 
cependant  le  fibrome  peut  être  lui  aussi  une  tu¬ 
meur  solitaire  et  l’on  connaît  des  cas  d'histiocy- 
tomes  multiples  (Woringer). 

Histologiquement  la  différenciation  des  deux 


Coupe  histologique  d’un  histiocytome  xanthélasmisé. 
Grossissement  no  (Service  du  D'  Milian.  Microphotogra¬ 
vure  Schaller)  (fig.  6). 

tumeurs  est  en  principe  des  plus  nettes.  P’histiocy- 
tome  est  caractérisé  par  l’existence  de  cellules 
particulières  ou  histiocytes,  isolées  ou  plus  souvent 
groupées  en  amas  dans  l’intervalle  de  travées  con¬ 
jonctives  denses.  Par  opposition  aux  fibroblastes 
qui  caractérisent  le  fibrome,  les  histiocytes  se 
présentent  comme  des  cellules  moins  allongées 
et  plus  trapues,  à  protoplasme  plus  abondant,  à 
noyau  moins  régulier,  entassées  les  unes  contre 
les  autres  sans  interposition  de  lamelles  colla¬ 
gènes.  Peur  propriété  essentielle  est  la  faculté 
qu’elles  possèdent  de  phagocyter  les  lipoïdes  et 
l’hémosidérine  «  jusqu’à  en  devenir  obèses  ».  Il 
en  résulte  la  formation  de  cellules  globuleuses. 
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arrondies  ou  polyédriques,  parfois  de  cellules 
géantes  à  plusieurs  noyaux  comparables  en  tous 
points  aux  cellules  xanthomateuses  de  Chambard. 
Peur  protoplasme,  finement  aréolaire,  est  alors 
rempli  de  produits  lipoïdiques  et  de  cholestérine, 
que  l’on  peut  facilement  mettre  en  évidence 
sur  les  coupes  à  congélation  après  coloration 
au  Soudan  ou  au  Scharlach,  mais  qui  n’existent 
plus  sur  les  coupes  fixées  à  l’alcool,  d’où  la  néces¬ 
sité  de  renoncer  à  cette  dernière  fixation  dans  les 
cas  où  l’on  a  des  raisons  de  soupçonner  l’histiocy- 
tome. 

Il  s’en  faut  cependant  que  la  distinction  entre  le 
fibroblaste  et  l’liistioc5d;e  soit  toujours  facile,  et  il 
existe  de  l’un  à  l’autre  des  formes  de  passage  qui 
rendent  parfois  le  problème  délicat.  Pa  majorité 
des  auteurs  s’accordent  à  admettre  que  l’histio¬ 
cyte  étant  la  cellule  conjonctive  embryonnaire, 
le  fibroblaste  n’est  autre  qu’un  histiocyte  évolué,, 
capable  d’élaborer  le  collagène.  Ainsi  tout  fibrome 
passerait  initialement  par  un  stade  d’histiocytome 
et  inversement  tout  histiocytome  serait  un  véri¬ 
table  fibrome  attardé  dans  son  développement 
(Civatte).  Pour  Pautriér  et  Woringer,  l’histiocyte 
est  une  cellule  polymorphe  à  potentiel  évolutif 
multiple,  et  qui  est  définie  plus  par  ses  fonctions 
biologiques  de  colloïdopexie  que  par  ses  caractères 
morphologiques  à  l’état  de  repos.  Selon  le  de¬ 
gré  de  l’infiltration  lipoïdique,  l’histiocytome  se 
rapproche  ainsi  taiitôt  du  fibrome  dans  son  état 
le  plus  dépourvu  de  critères  biologiques,  tantôt  du 
xanthome  dans  le  cas  où  il  est  surchargé  d’éthers 
de  la  cholestérine  et  pourvu  de  cellules  de  Cham¬ 
bard  (histiocytome  xanthélasmisé,  Pévy-Coblentz). 
On  conçoit  les  difficultés  d’identification  auxquelles 
on  peut  se  heurter  dans  la  pratique  en  présence  de 
ces  formes.  Fibrome  et  histiocytome  d’une  part, 
histiocytome  et  xanthome  d’autre  part  sont  en 
réalité  reliés  par  des  formes  de  transition  mul¬ 
tiples,  et  les  différences  qui  les  séparent  portent 
sur  l’évolution  plutôt  que  sur  la  nature  même  des 
cellules  (i). 

Iv’histiocytome  éfet  fréquemment  en  rapport 
avec  V hypercholestérinémie,  mais  peut  exister  en 
dehors  d’elle.  Dans  le  cas  personnel  d’histiocytome 
xanthélasmisé  auqiiel  nous  avons  fait  allusion 
plus  haut,  la  cholestérinémie  était  sensiblement 

(i)  I,ÉVY-COBi,ENxz,  Xanthélasma,  xanthome,  xantho- 
sarcome.  Contribution  à  l’étude  du  réseau  tropho-niélanique 
et  de  ses  tumeurs  (Thèse  Strasbourg,  igz6).  —  Woringer  et 
Kviatowsky,  1,’histiocytome  de  la  peau  (Annales  de  demi., 
novembre  1932).  —  Sézary  et  I,évy-Cobi,entz,  De  rhistio- 
cytome  au  xanthome  (Bull.  Soc.  franç.  de  demi,  et  syph., 
15  juin  1933  ;  —  Fibromes  en  pastille  et  histiocytomes(/6t(i., 
6  juillet  1933). —  PAUTRIER  et  Woringer,  1,’hlstlocy tome 
de  la  peau  (Bull.  Soc.  franç.  de  demi,  et  syph.,  14  décembre 
19.3  .l). 
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normale-  40).  I/’hypercholestérinémie  a  été 
inversement  observée  dans  le  fibrome  (Sézary  et 
Lévy-Coblentz). 

Nons  n’insisterons  pas  sur  les  caractères  cli¬ 
niques  des  chéloïdes,  qui  sont  décrits  dans  tous  les 
traités  et  ne  prêtent  pas  en  général  à  confusion. 
Leur  forme  si  particulière  qui  a  fait  donner  son 
nom  à  l’affection  pince  d’écrevisse),  leur 

surface  luisante,  leurs  territoires  d’élection  sur  le 
thorax  et  le  cou,  leur  rareté  sur  les  membres,  leur 
apparition  fréquente  à  la  suite  de  cicatrices,  les 
douleurs  dont  elles  s’accompagnent  souvent,  la 
possibilité  de  leur  régression  spontanée,  lem  réci¬ 
dive  constante  après  excision  en  font  des  lésions 
tout  à  fait  différentes  des  fibromes.  L’hésitation 
n’est  permise  que  dans  quelques  cas  rares  de  ché¬ 
loïdes  circonscrites  onde  fibromes  développés  après 
un  traumatisme  ;  encore  n’est-elle  jamais  de  longue 
durée. 

Ln  dépit  de  leurs  analogies  apparentes  de  struc¬ 
ture  avec  les  fibromes,  les  chéloïdes  s’en  diffé¬ 
rencient  par  un  certain  nombre  de  caractères  qui 
peuvent  être  résumés  de  la  manière  suivante 
(Pautrier  et  Woringer)  (i)  : 

1°  Présence  d’une  capsule  périphérique  due  à  la 
condensation  du  derme  normal  autour  de  la  ché¬ 
loïde  et  d’où  partent  à  l'intérieur  de  cette  dernière 
des  faisceaux  de  collagène  normal  qui  donnent 
parfois  à  la  tumeur  une  apparence  de  lobulation. 

2°  Existence  d’une  trame  collagène  fine  et  lâche, 
imbibée  de  sérosité  diffuse  et  constituée  par  des 
faisceaux  grêles,  souvent  déchiquetés,  orientés  en 
sens  divers.  Le  tissu  élastique  y  fait  défaut  comme 
dans  le  fibrome. 

3°  A  hondance  de  la  réaction  cellulaire  comprise 
dans  cette  trame  collagène  et  composée  de  fibro¬ 
blastes,  de  mastzellen,  accessoirement  de  lympho¬ 
cytes.  Les  fibroblastes  sont  ici  pauvres  en  chroma¬ 
tine,  par  opposition  à  ceux  du  fibrome. 

4°  Richesse  de  l’élément  vasculaire,  formé  par 
uri  réseau  de  petits  capillaires  le  plus  souvent  ré¬ 
duits  à  un  sirnple  revêtement  endothélial  à  gros 
noyaux  turgescents. 

Considérés  par  la  majorité  des  auteurs  comme 
des  lésions  de  nature  tuberculeuse,  les  chéloïdes 
seraient,  d’après  Pautrier,  sous  la  dépendance  d’un 
trouble  du  métabolisme  du  tissu  conjonctif,  au  même 
titre  qu’un  certain  nombre  d’autres  affections 
telles  que  les  atrophies  cutanées  et  lés  scléroder¬ 
mies  (2).  Cette  diathèse,  dont  témoigneraient 

(1)  PAUiRUiR  et  Woringer,  Anat.  path.  des  chéloïdes 
(Réunion  dermat.  Strasbovrg,  17  mai  1931). 

(2)  Pautrier,  Gomment  se  pose  le  problème  des  chéloïdes 

(ïbia.). 
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l’augmentation  fréquente  de  la  calcémie  chez  le 
chéloïdiens  et  l’augmentation  constante  du  cal¬ 
cium  dans  le  tissu  chéloïdien  (3),  serait  condition¬ 
née  elle-même  en  partie  par  des  altérations  des 
glandes  endocrines,  notamment  des  parathyroïdes. 

L’étude  de  la  calcémie  et  la  recherche  du  cal¬ 
cium  dans  la  néoformation  fibreuse  n’ont  pas  été 
jusqu’à  présent  pratiquées  d’une  manière  systéma¬ 
tique  chez  les  sujets  atteints  de  fibromes  et  nous 
manquons  sur  ces  points  de  doimées  précises. 
Dans  un  cas  personnel  de  fibromes  lenticulaires, 
le  seul  où  nous  ayons  effectué  cette  recherche, 
nous  avons  trouvé  un  taux  de  calcémie  inférieur 
à  la  normale  et  ne  dépassant  pas  0,77  p.  1000. 

Le  tissu  cicatriciel  banal  se  différencie  du  fibrome 
par  ses  assises  régulièrement  entassées  de  tissu 
conjonctif  dense,  pauvre  en  cellules  et  en  capil¬ 
laires. 

Le  tissu  cicatriciel  jeune  prêterait  davantage  à 
confusion  avec  sa  trame  collagène  riche  en  cellules 
conjonctives  jexmes  et  parcourue  de  capillaires. 
Mais  dans  les  deux  cas  les  altérations  dermiques 
remontent  jusqu’à  l’épiderme  lui-même,  sans  en 
être  séparées  commedansle  fibrome  par  ime  couche 
interposée  de  derme  normal.  La  limite  inférieure 
de  l’épiderme  est  en  général  rectiligne  et  dépour¬ 
vue  du  festonnement  papillaire  habituel.  L’épi¬ 
derme  est  habituellement  aminci.  Enfin,  sur  les 
bords  de  la  cicatrice,  existent  en  général  des  vais¬ 
seaux  recroquevillés  ou  dilatés  en  lacs. 

Les  dermato-fibromes  progressifs  et  récidivants 
décrits  par  Darier  et  M.  Ferrand  constituent  un 
type  à  part,  tout  à  fait  différent  des  fibromes  pro¬ 
prement  dits  et  qui  doit  être  rattaché  au  groupe 
des  fibrosarcomes.  Cliniquement,  ce  sont  des  tu¬ 
meurs  multiples,  siégeant  dans  la  région  abdomi¬ 
nale  ou  la  région  inguinale,  ayant  une  évolution 
progressive  et  indéfinie,  rebelles  au  traitement  et  se 
reproduisant  avec  une  extrême  ténacité  après  leur 
destruction.  Histologiquement,  üs  sont  caractéri¬ 
sés  par  un  tissu  fibreux  associé  à  un  tissu  sarco¬ 
mateux  qui  présente  exactement  la  structure  du 
sarcome  fuso-céllulaire 

Des  fibromes  molluscum  il  n’est  question  ici  que 
pour  mémoire.  Ce  sont  des  tumeurs  flasques, 
parfois  lobulées,  peu  saillantes  ou  au  contraire 
pédiculées,  pouvant  atteindre  dans  certains  cas 
le  volume  d’une  orange  ou  d’une  tête  d’enfant. 
Ils  peuvent  être  isolés,  mais  appartiennent  le  plus 

(3)  Pautrier  et  Zorn,  Calcémie.  Teneur  eh  calcium  de  la 
peau  dans  les  chéloïdes  et  les  acnés  chéloïdiennes  (Ibid.). 

(4)  Darier  et  M,  Ferrand,  Dermato-fibromes  progressifs 
et  récidivants  (Ann.  de  dermat.,  1924,  p.  545). 
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souvent  en  propre  à  la  maladie  de  Recklinghausen 
dont  ils  constituent  l’un  des  symptômes  cardi¬ 
naux. 

Reur  structure  est  caractérisée  par  un  feutrage 
de  fibrilles  grêles  et  sinueuses,  parsemé  de  nom¬ 
breuses  cellules  fusiformes,  triangulaires  ou  étoi¬ 
lées.  Res  fibres  élastiques  sont  rares  et  grêles, 
parfois  même  complètement  absentes.  On  sait 
que  des  travaux  récents,  dus  notamment  en 
France  à  lyhermitte,  Roussy,  Cornil,  etc.,  ont 
montré  qu’il  s’agissait  en  réalité  de  lésions  ner¬ 
veuses,  résultant  de  la  prolifération  néoplasique 
de  la  névroglie  périphérique  et  réalisant  à  ce  titre 
un  véritable  schwannome. 

Reur  transformation  sarcomateuse  a  été  obser¬ 
vée  dans  plusieurs  cas. 

Traitement.  —  Re  traitement  des  fibromes 
consiste  dans  leur  excision  au  bistouri.  Une  biopsie 
exiirpairice  constitue,  en  même  temps  qu’un  pro¬ 
cédé  de  diagnostic  souvent  indispensable,  un 
excellent  mode  de  traitement.  R’excision  n’est 
jamais  suivie  de  récidive,  par  opposition  aux  ché¬ 
loïdes  où  la  récidive  est  constante. 

A  défaut  de  l’exérèse  chirurgicale,  on  peut 
s’adresser  à  Vélectrolyse  ou  à  V électro-coagulation. 

Ra  radiothérapie  est  par  contre  inefficace  et  ne 
doit  pas  être  conseillée. 

Res  indications  opératoires  se  limitent  aux  tu¬ 
meurs  inesthétiques  et  aux  cas  où  le  malade  in¬ 
siste  en  faveur  de  l’intervention.  Il  n’y  a  aucun 
inconvéïuent  à  laisser  la  tumeur  sans  traitement, 
les  fibromes  ne  subissant  pour  ainsi  dire  jamais  de 
dégénérescence  maligne  et  la  gêne  fonctionnelle 
qu’ils  déterminent  étant  toujonrs  très  peu  mar¬ 
quée. 

Re  traitement  médical  demeure  inopérant  et  les 
résultats  obtenus  par  les  médications  internes 
telles  que  la  fibrolysine  sont  des  plus  douteux. 


L’ÉPIDERMOPHYTIE 
DU  PIED 

ET  SES  PARASITES 

E.  RIVALIER 

Chef  de  laboratoire  à  l’hôpital  Saint-I,ouis. 

R’épidermophytie  du  pied  est  une  maladie 
fort  commune,  la  plus  fréquente  actuellement 
peut-être  de  toutes  les  dermatoses  parasitaires, 
et  ceci  dans  la  plupart  des  pays  du  monde  dont 
beaucoup  en  revendiquent  —  à  tort  d’ailleurs  — 
la  propriété  particulière.  (De  là  viennent  les  noms 
de  pied  de  Madagascar,  pied  de  Hong-Kong,  et 
bien  d’autres  sans  doute  que  j’ignore.)  Aux  États- 
Unis,  la  maladie  est  connue  sous  le  vocable  à'athle- 
tic-foot,  qui  évoque  la  plus  importante  de  ses  condi¬ 
tions  étiologiques.  Malgré  la  richesse  de  ses  syno¬ 
nymies,  l’épidermophytie  du  pied  est  encore  sou¬ 
vent  méconnue,  car  ses  diverses  manifestations 
reçoivent  habituellement  les  étiquettes  commodes 
d’intertrigo,  d’eczéma,  de  dyshidrose,  erreur  fâ¬ 
cheuse  qui  oriente  la  thérapeutique  à  l’encontre 
de  ce  qu’elle  devrait  être. 

Pour  cette  raison  ai-je  cru  intéressant  d’en 
présenter  une  étude  succincte,  et  aussi  dans  le 
but  de  simplifier  les  notions  parasitaires  qui  s’y 
rattachent.  Une  nomenclature  touffue  a,  dans 
le  cours  de  ces  dernières  années,  encombré  la 
question  sans  profit  scientifique  aucun  et  empêché 
de  voir  que,  pratiquement,  les  agents  pathogènes 
se  réduisent  à  trois  espèces,  toujours  les  mêmes. 

On  sait  qu’on  réserve  le  nom  d’épidermophytie 
à  toutes  les  lésions  cutanées  dnes  à  des  parasites 
du  groupe  des  champignons  des  teignes  et  qui 
ont  la  propriété  de  se  développer  dans  la  couche 
cornée  de  l’épiderme,  sans  atteindre  les  poils. 
Ces  parasites  sont  les  épidermoph5d:es  (vocable  de 
sens  purement  nosologique  et  qui  ne  saurait 
être  le  nom  d’un  genre  botanique).  Ils  sont  doués 
d’une  affinité  spéciale  pour  les  régions  cutanées 
où  l’épiderme  est  i le  plus  humide  (plis  inguino- 
cruraux,  axillaires,  sillons  interdigitaux  des 
oretils,  plante  du  pied)  et  il  est  exceptionnel  de 
les  rencontrer  ailleurs.  A  ce  titre,  les  épidermo- . 
phydies  méritent  donc  d’être  distinguées  des 
trichophyties  de  la  peau  glabre,  maladies  cepen¬ 
dant  très  voisines,  mais  qui  n’ont  point  cette 
affinité  régionale,  atteignent  les  poils  et  sont  dues 
à  des  parasites  d’espèces  différentes.  Il  ne  saurait 
y  avoir  toutefois  de  cloison  étanche  entre  les 
deux  maladies,  toute  règle  comportant  des  excep¬ 
tions.  On  a  vji  des  champignons  des  teignes,  para¬ 
sites  habituels  des  poils,  se  comporter  accidentel¬ 
lement  en  épidermophytes  et,  inversement,  l’ino¬ 
culation  expérimentale  a  pu  montrer,  rarement 
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d’ailleurs,  des  épidennophytes  capables  d’in¬ 
fester  les  poils. 

Cette  restriction  laissant  la  place  aux  faits 
exceptionnels  toujours  possibles,  l’épidermophytie 
apparaît  comme  une  maladie  bien  individualisée 
et  dont  le  pied  est  la  localisation  la  plus  fréquente. 

Étiologie.  —  I/’inoculation  du  pied  par  les 
épidermopli5d;es  relève  de  deux  conditions  dis¬ 
tinctes  :  tantôt  elle  est  secondaire  à  une  épider- 
mophjdie  inguinale  (contemporaine  ou  antérieure), 
tantôt  elle  est  primitive  par  in,oculation  directe, 
et  les  parasites  sont  différents  dans  l’tm  et  l’autre 
cas.  I/a  première  éventualité,  qui  n’est  d’ailleurs 


souillé  ne  vienne  inoculer  directement  la  plante 
en  un  point  quelconque  ;  les  plaques  d’épidermo- 
phytie  plantaire  nées  à  distance  des  orteils  parais¬ 
sent  relever  constamment  d’une  semblable  origine. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  parasite  inoculé  directe¬ 
ment  au  pied  n’est  à  peu  près  jamais  VEpidermo- 
phyton  inguinale  ;  il  appartient  à  des  variétés 
diverses  qui  peuvent  se  ramener  à  deux  espèces 
que  nous  étudierons  plus  loin,  le  Trichophyton 
interdigitale  de  Priestley,  de  beaucoup  le  plus  com¬ 
mun  en  Europe,  et  le  Trichophyton  rubrum  de 
Castellani,  surtout  répandu  dans  les  pays  chauds 
et  l’Extrême-Orient. 


pas  la  plus  fréquente,  dépend  d’un  mécanisme  Description  clinique.  —  Aux  deux  modes  de 
facile  à  comprendre  :  chez  un  sujet  atteint  d’épi-  contamination  possible  du  pied,  dépôt  accidentel 
demiophytie  inguino-crurale  (eczéma  marginé  de  du  parasite  autogène  ou  hétérogène  dans  les 
Hebra)  se  détachent  continuellement  de  fines  espaces  interdigitaux,  ou  bien  inoculation  directe 
squames  plus  ou  moins  chargées  de  parasites  qui  par  effraction  en  marchant  pieds  nus  sur  un  sol 
tombent  pendant  la  marche  et  peuvent  atteindre  souillé,  correspondent  deux  groupes  de  lésions 
le  pied,  surtout  si  le  malade  est  un  homme  por-  distinctes,  épidermophytie  interdigitale  ou  plaque 
teur  de  caleçon  long  ;  transporté  jusqu’à  l’avant-  d’épidermophytie  plantaire.  Chaque  groupe  com- 
pied,  le  parasite  germe  dans  les  sillons  interdigi-  prend  des  formes  d’intensité  variable  qui  dé¬ 
taux  des  orteils,  seuls  endroits  où  ü  trouve  l'humi- ,  pendent  de  l’agressivité  du  parasite  et  des  facultés 
dité  nécessaire,  et  il  détermine  une  lésion  qui  réactionnelles  du  sujet  atteint.  Il  paraît  inutile 
peut  longtemps  demeurer  inaperçue.  En  pareil  de  donner  des  noms  divers  et  compliqués  à  ces 
cas,  l’espèce  pathogène  rencontrée  est  toujours  différentes  manifestations  de  la  même  maladie, 
la  même,  au  moins  sous  nos  climats,  c’est  VEpider-  ainsi  que  l’ont  fait  certains  auteurs  allemands. 
mophyton  inguinale,  agent  de  l’eczéma  marginé  I.  Epidermophytie  interdigitale.  • —  C’est  de 
de  Hebra.  Ea  forme  du  vêtement  masculin  faci-  beaucoup  la  forme  la  plus  fréquente,  qu’eUe 
*litant  la  contamination  et  aussi  la  plus  grande  résulte  d’une  auto-infestation  par  squames  tom- 
fréquence  de  l’eczéma  marginé  de  Hebra  chez  bées  d’une  épidermophytie  inguinale  concomi- 
l’homme,  expliquent  la  fréquence 
beaucoup  plus  considérable  chez 
lui  des  lésions  du  pied  due  à 
V Epidermophyton  inguinale. 

Plus  répandues  et,  semble-t-il, 
à  peu  près  également  chez  les 
deux  sexes,  sont  les  épidermo- 
phyties  primitives  par  inoculation 
directe. 

CeUes-ci  se  rencontrent  avec 
prédilection  chez  les  sujets  fré¬ 
quentant  les  piscines,  les  stades 
athlétiques,  exposés  de  ce  fait  à 
marcher  pieds  nus  sur  un  plan¬ 
cher  ou  un  sol  contaminés  par 
Suite  du  nombre  d’individus  y 
circulant  dans  des  conditions 


identiques.  A  cette  étiologie  fré¬ 
quente  répond  la  dénomination 


Épidermoi)hytie  intcrdigitale  due  au  Trichophyton  interdigitale  de  Priestley. 
Malade  du  D'  Piguot.  Musée  phot.  hôpital  Samt-I/)uis  (fig.  i). 


d’athletic-foot,  sous  laquelle  est  couramment  dési¬ 
gnée  la  maladie  aux  Etats-Unis.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  ce  sont  encore  les  espaces  interdigitaux  des 
orteils  et  le  sillon  digito-plantaire  qui  risquent  le 


tante,  ou  bien  d’une  souillure  accidentelle  pro¬ 
venant  de  l’extérieur.  Sabouraud  distingue  quatre 
degrés,  selon  l’intensité  des  symptômes  observés. 
Dans  bon  nombre  de  cas,  l’affection  est  tor- 


plus  d’abriter  les  particules  contagieuses  et  de  leur  pide  et  tout  à  fait  bénigne.  Un  ou  deux  espaces 
fournir  un  lieu  de  pullulation,  à  moins  qu’une  interdigitaux,  surtout  les  deux  derniers,  qui  sont 
excoriation  par  écharde  ou  autre  corps  étranger  les  plus  fermés  et  les  plus  humides,  sont  le  siège 
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d’une  lésion  chronique  et  minime,  dite  intertrigo 
ou  eczéma, pouvantpasser  complètement  inaperçue 
ou  déterminer  un  peu  de  cuisson  et  de  déman¬ 
geaison.  Il  en  résulte  une  gêne  de  la  marche, 
surtout  pendant  la  saison  chaude.  I/’exameu 
montre  seulement  un  peu  de  rougeur  du  fond  des 
plis  et  une  desquamation  épidermique  exagérée, 
sous  forme  de  lamelles  blanchâtres  et  humides. 
Tantôt  l’affection  demeure  sans  changement  en 
toute  saison  ;  tantôt  elle  paraît  guérie  complè¬ 
tement  en  hiver,  pour  reparaître  en  été;  dans 
l’un  et  l’autre  cas,  elle  peut  persister  pendant 
des  années,  sans  que  le  porteur  y  prête  attention. 
Il  semble  même  que  l’affection  puisse  être  plus 


suintant.  Une  pareille  lésion  devient  rapidement 
fort  gênante,  rendant  pénible  le  port  des  chaus¬ 
sures,  la  chaleur  et  surtout  la  marche.  Elle  expose 
d’aiUeurs  à  des  complications  qui  sont  loin  d’être 
rares  ;  la  fissure  permanente  du  fond  des  plis 
est  en  effet  une  porte  ouverte  aux  pyogènes  banaux 
qui  peuvent  y  pulluler,  déterminant  une  inflam¬ 
mation  locale  douloureuse,  avec  lynqjhangite 
ascendante  et  adénite  inguinale  ;  il  est  inhabituel 
qu’une  infection  microbienne  de  ce  type  s’éta¬ 
blisse  spontanément,  et  sa  survenue  doit  toujours 
faire  suspecter  une  épidermophytie  sous-jacente. 
Ces  deux  formes  les  plus  habituelles  d’épidermo- 
phytie  représentent^!’ ancien  eczéma  hyperkéra- 


Épidermophytie  des  espaces  iiiterdigitaux  débordant  vers  la  face  dorsale  du  pied.  Malade  du  D'  I,ouste.  Musée  pliot.  hôpital 
Saint-I,ouis  (fig.  2). 


effacée  encore,  puisque  Strickler  et  Friedman  (i) 
disent  avoir  trouvé  des  épidermophytes  en 
raclant  les  espaces  interdigitaux  des  pieds  chez 
des  sujets  en  apparence  sains,  établissant  ainsi 
l’existence  d’épidermophyties  asymptomatiques. 

A  un  degré  de  plus,  la  maladie  devient  clinique¬ 
ment  appréciable,  car  elle  est  accrue  à  la  fois 
dans  son  extension  et  son  intensité.  Plusieurs 
espaces  interdigitaux  sont  atteints  et  le  plus 
souvent  aux  deux  pieds  ;  tous  peuvent  être  pris, 
sauf  le  premier,  habituellement  indemne,  et  la 
contamination  s’étend  au  pli  transversal  digito- 
plantaire.  U’inflammation  et  la  macération  épi¬ 
dermique  sont  manifestes  ;  une  couenne  blan¬ 
châtre  d’épiderme  corné,  épaissi  et  décollé,  tapisse 
les  plis  malades  ;  elle  est  souvent  Assurée  au 
fond  du  pli  ;  si  on  l’enlève  à  la  curette,  on  trouve 
au-dessous  d’eUe  un  épiderme  fragile,  rose  et 

(i)  Stkickler  et  Friedman,  Symptomatic  and  asympto- 
matic  ringworm  of  the  feet  {Arch.  of  Dermal.  and  Syphil., 
XXIV,  n»  3,  septembre  1931,  p.  430). 


tosique  interdigital  ;  les  lésions  demeurant  peu 
extensives,  localisées  au  fond  des  plis,  ne  mon¬ 
trent  pas  de  ce  fait  la  disposition  circinée  habi¬ 
tuelle  aux  dermatoses  cryptogamiques.  Il  en  va 
autrement  dans  la  variété  suivante  (troisième 
et  quatrième  degrés ,  de  Sabouraud) .  Dans  ce  cas, 
les  lésions  débordent  les  plis  interdigitaux, 
envahissent  les  faces  latérales  et  même  la  face 
plantaire  des  orteils  sous  forme  de  semis  de 
vésicules  eczématiformes,  survenant  par  poussées 
continuelles,  groupées  en  taches  à  bords  figurés. 
D’extension  peut  se  faire  sur  la  face  dorsale,  «  en 
éventail  »  autour  de  chaque  pli  interdigital,  ou 
s’éloignant  des  orteils,  vers  la  partie  antérieure 
de.  la  plante  du  pied,  oii  l’on  voit  s’avancer  en 
arceaux  la  zone  de  vésiculation  et  de  desquama¬ 
tion  épidermique.  Des  ensemencements  à  distance 
de  la  voûte  plantaire  ou  des  régions  sous-malléo¬ 
laires  peuvent  même  se  produire,  déterminant  des 
lésions  identiques  à  celles  que  nous  allons  voir 
dans  le  deuxième  groupe  de  faits.  D’extension 
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de  l’épidermophytie  interdigitale  peut  aussi  se 
faire  vers  les  ongles,  en  produisant  des  lésions 
qui  ne  sont  pas  distinctes  de  l’onychose  tricho- 
phytique.  I^’envahissement  a  lieu  d’ordinaire  par 
la  gouttière  latérale  de  l’ongle  et  se  manifeste 
par  une  tache  arrondie,  jaunâtre  et  opaque, 
s’étendant  peu  à  peu  au  corps  de  l’ongle  ;  aban¬ 
donnée  à  elle-inême,  la  lésion  progresse,  déter¬ 
minant  l’épaississement  spongieux  de  la  sub¬ 
stance  inguinale  et  l’éclatement  de  la  table 
externe,  pouvant  transformer  tout  l’ongle  en 
une  masse  rocheuse  et  friable. 

II.  Epidermophytie  plantaire.  —  Cette  variété 
mérite  d’être  distinguée  du  groupe  de  faits  pré¬ 
cédents,  car  si,  comme  nous  venons  de  le  voir, 
elle  peut  être  la  résultante  d’une  épidermophytie 
interdigitale  anormalement  extensive,  elle  se 
manifeste,  et  plus  souvent  semble-t-il,  à  titre 
d’affection  autonomé'  consécutive  à  une  inocula¬ 
tion  directe.  Elle  se  présente  alors  en  un  lieu 
quelconque  de  la  plante  du  pied,  unilatérale  ou 
des  deux  côtés,  sous  forme  d’un  placard  nummu- 
laire  ou  polycyclique,  né  d’une  petite  tache  vési- 
culeuse  et  squameuse,  qui  s’est  progressivement 
accrue. 

Selon  l’agressivité  du  parasite,,  la  lésion  consti¬ 
tuée  varie  d’intensité.  Tantôt  la plaque  sera 
presque  sèche,  hyperkératosique  et  desquamante, 
offrant  par  poussées  des  vésicules  de  médiocre 
volume  ;  tantôt  elle  est  franchement  enflammée, 
criblée  de  grosses  vésicules,  parfois  de  véritables 
bulles  enchâssées  dans  l’épais  épiderme  corné 
et  dont  la  rupture  tardive  entraîne  des  excoria¬ 
tions  arrondies,  entourées  d’une  collerette  d’épi¬ 
derme  décollé.  Tel  est  le  type  de  la  plaque  de 
dyshidrose  plantaire  ;  elle  procède  souvent  par' 
poussées  successives  et  peut  envahir  une  grande 
étendue  de  la  plante  du  pied,  déterminant  une 
desquamation  de  la  couche  cornée  qui  met  à  nu 
un  épiderme  mince,  rose  et  suintant,  dont  la  sensi¬ 
bilité  rend  impossible  la  marche  et  le  port  de 
toute  chaussure. 

Il  serait  peut-être  exagéré  de  dire  que  toute 
plaque  de  dyshidrose  plantaire  est  une  épidermo¬ 
phytie,  mais  le  fait  est  singulièrement  fréquent 
et  mérite  d’être  mis  en  opposition  avec  la  dyshi¬ 
drose  des  mains,  au  cours  de  laquelle  il  est  bien 
plus  rare  de  pouvoir  démontrer  l’existence  d’un 
parasite  cryptogamique. 

Cette  constatation,  qui  se  dégage  des  recherches 
de  laboratoire  pratiquées  au  jour  le  jour,  est 
d’ailleurs  corroborée  par  les  statistiques  de  maints 
auteurs.  C’est  ainsi  que  P.-'W.  Schmidt  (i),  sur 

(i)  P.-W.  Schmidt,  Zur  Pathogenese  der  Epidermophytien 
und  Trichophytien  der  Hânde  und  Fusse  untcr  besonderer 
Berücksichtigung  der  i  ekzeraatoldeu  Hautveranderungeu 
ruit  Kulturergebnissen  von  732  Fâllen  {Arch.  jür  Dermat. 
■und  Syphil.,  CEXIX,  2,  1933,  p.  259). 


243  cas  de  lésions  dyshidrosiques  ou  squameuses 
des  pieds,  obtient  82  p.  100  d’ensemencements 
fertiles,  alors  que  sur  469  lésions  analogues  des 
mains,  il  enregistre  seulement  24  p.  100  de  cultures 
positives.  Jadassohn  et  Peck  (2)  ont  remarqué 
d’autre  part  que,  chez  la  majorité  des  malades 
atteints  de  dyshidrose  parasitaire  des  pieds,  on 
observe  des  lésions  de  dyshidrose  ou  des  lésions 
squameuses  des  mains  et  que,  dans  ces  cas,  la 
recherche  du  parasite  est  toujours  négative 
dans  les  lésions  des  mains,  alors  qu’elle  est  tou¬ 
jours  positive  dans  les  lésions  des  pieds.  Se  basant 
sur  ce  fait,  sur  la  guérison  spontanée  des  lésions 
des  mains  quand  on  guérit  celles  des  pieds  et  sur 
l’existence  en  pareil  cas  d’une  trichophytino- 
réaction  positive,  Jadassohn  et  Peck  considèrent 
que  la  dyshidrose  des  mains  accompagnant  les 
mycoses  des  pieds  est  une  épidermophytide  ; 
semblable  manière  de  voir  a  toute  chance  d’être 
véridique,  car  l’existence  des  épidermophytides, 
parallèles  aux  trichophytides  de  Bruno  Bloch, 
est  actuellement  prouvéeparde  nombreuses  obser¬ 
vations,  qui  signalent  soit  des  éruptions  étendues 
à  tout  le  corps  sous  forme  de  placards  rougeâtres, 
de  vésicules  isolées  ou  d’exanthème  généralisé 
(G.  Cremer,  d’Amsterdam),  soit  des  lésions  plus 
spécialement  localisées  aux  extrémités,  - et  tous 
ces  cas  s’accompagnent  de  trichophytino-réactions 
positives.  J’en  ai  personnellement  observé  un  des 
plus  nets  chez  une  femme  atteinte  d'épidermo- 
phytie  plantaire  à  type  de  dyshidrose  et  qui 
présentait  en  même  temps  un  semis  de  vésicules 
miliaires  'sur  les  jambes,  le  dos  des  pieds,  les 
avant-bras  et  les  mains  et  un  état  de  bouffis¬ 
sure  du  visage,  avec  quelques  taches  eczémati- 
formés  ;  toutes  ces  lésions  étaient  dépourvues 
de  parasite  et  guérirent  spontanément  à  la  dispa¬ 
rition  de  la  lésion  mycosique  du  pied.  Il  faut  donc 
savoir  que  les  épidermophyties  plantaires,  au 
moins  quand  elles  sont  intenses,  peuvent  s’accom¬ 
pagner  de  réactions  secondes  qui  ne  sont  d’aucune 
gravité,  mais  risquent  de  tromper  sur  la  nature 
même  de  la  lésion  première,  si  l’on  ne  saisit  pas 
le  lien  qui  les  unit. 

Diagnostic.  —  Il  est  la  plupart  du  temps  aisé, 
pour  peu  que  l’on  y  pense,  de  reconnaître  une 
épidermophytie  du  pied,  surtout  quand  on  a 
affaire  au  type  interdigital  le  plus  commun, 
dont  les  formes  très  frustes  seulement  peuvent 
passer  inaperçues.  Un  intertrigo  banal,  rouge  et 
suintant  ne  montre  ni  Thyperkératose,  ni  les 
vésicules  décrites  plus  haut  ;  cependant,  un  inter¬ 
trigo  peut  toujours  se  surajouter  à  une  épidermo- 

(2)  W.  Jadassohn  et  S.-M.  Peck,  Épidermophilid  der 
Hânde  [Arch.  für  Dermat.  und  Syphil.,  CI.VIII,'  i,  septembre 
1929,  p.  16).  —  Peck,  Epidermophytosis  of  the  feet  and 
epideriuophytids  of  the  hands  (Arch.  of  Dermat.  uad  Syphil. , 
XXII,  n"  I,  juillet  1930,  p.  40). 
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phytie,  et  il  est  fâcheux  de  se  contenter,  trop 
facilement  du  diagnostic  d’intertrigo,  surtout  si 
la  maladie  est  persistante.  Plus  délicate  encore  est 
la  question  des  mycoses  à  levures  ou  oïdiopli3'ties, 
maladies  des  plis  elles  aussi  et  qui  donnent  lieu 
typiquement  à  une  sorte  d’intertrigo  rouge  vif, 
avec  exsudât  crémeux,  mais  semblent  pouvoir 
donner,  dans  les  plis  interdigitaux  des  orteils, 
des  lésions  très  voisines  des  épidermophyties 


[Hudelo  et  Montlaur  (i)].  Leur  rôle  dans  les  lésions 
épidermiques  ne  paraît  pas  d’ailleurs  entièrement 
élucidé,  car  leur  banalité  même  laisse  toujours 
rm  doute  sur  leur  rôle  pathogène  ;  il  arrive  qu’un 
ensemencement  de  squames  donne  naissance 
d’abord  à  une  levure  et  que,  plus  tard,  le  déve¬ 
loppement  d’un  épidermoph)d;e  donne  la  signature 
véritable  de  la  lésion  ;  mais  il  arrive  aussi  que, 
dans  des  lésions  prises  cliniquement  pour  une 
épidermophytie,  des  ensemencements  répétés 
donnent  naissance  toujours  à  une  levure  dont  le 
rôle  pathogène  devient  dès  lors  très  probable. 

Quant  aux  épidermophyties  strictement  plan¬ 
taires,  elles  risquent  d’être  méconnues  parce  que, 
n’y  pensant  pas,  bn  se  contente  trop  aisément 
des  vocables  de  dyshidrose  ou  d’eczéma  nummu- 

(i)  Hudelo  et  Montlaur,  Épidermomycosc  eczématoïde 
par  parasite  du  genre  Jevure  (Bull.  Soc.  dermalol.  et  syph., 
4  juin  1914,  p.  403). 


ig  Janvier  ig35. 

laire.  Un  eczéma  débutant  par  une  plante  de  pied 
est  tout  à  fait  rare,  et,  en  tout  état  de  cause,  le 
mot  de  dyshidrose  représente  un  diagnostic  insuf¬ 
fisant.  Pareil  syndrome  commande  toujours  une 
recherche  parasitaire  à  la  fois  par  l’examen 
direct  et  la  culture,  même  si  toutes  les  apparences 
sont  contraires  à  l’hypothèse  d’un  .champignon. 

D’ailleurs,  tout  diagnostic  d’épidermophytie 
du  pied  doit_être  confirmé  par  un  examen  micro¬ 
scopique,  qui  est  facile  et  probant.  On 
prélèvera  les  lambeaux  d’épiderme  décollé 
et  de  préférence,  s’il  existe  des  vésicules  ou 
des  bulles,  le  toit  de  celles-ci  abrasé  d’un 
coup  de  ciseaux  ou  d’un  coup  de  curette  ; 
le  matériel  ainsi  recueilli  sera  chauffé  dans 
une  solution  concentrée  de  potasse  caus¬ 
tique  à  30  ou  40  p.  100,  puis  écrasé  com¬ 
plètement  entre  lame  et  lamelle.  Ce  procédé 
de  dissociation  brutale  est  le  seul  possible 
avec  des  fragments  d’épiderme  corné  dont 
l’épaisseur  et  la  résistance  défient  tout  exa¬ 
men  par  une  autre  méthode. 

Avec  un  objectif  à  sec  6  ou  7  et  en  dia- 
phragmant  fortement,  on  trouve  d’ordi¬ 
naire  aisément  le  champignon,  souvent 
même  en  très  grande  abondance,  sous 
forme  d'un  lacis  de  mycélium  tortueux, 
septé  en  articles  courts  et  présentant  des 
ramifications  dichotomiques.  Selon  la  mise 
au  point,  il  se  détache  en  noir  ou  en 
brillant  sur  le  fond  de  la  préparation.  Son 
diamètre  est  de  2  à  3  [j..  L’aspect  est  si 
évident  qu’il  ne  prête  à  aucune  confusion. 
Quelle  que  soit  d’ailleurs  l’espèce  para¬ 
sitaire,  l’image  microscopique  est  toujours 
identique  à  elle-même  et  il  serait  vain  de 
vouloir  y  chercher  un  càractère  spéci¬ 
fique  ;  on  peut  dire  qu’on  est  en  présence 
d’un  dermatophyte  et  rien  de  plus. 

A  côté  des'  cas  les  plus  habituels,  où  l’examen 
microscopique  est  immédiatement  probant,  il 
faut  savoir  qu’il  en  est  d’autres  où  la  recherche 
est  laborieuse,  prin|;ipalement  quand  il  s’agit 
d’une  lésion  torpide  ;i évoluant  depuis  longtemps. 
Il  faut  alors  multiplier  les  examens  en  faisant 
des  prélèvements  sur  divers  points  de  la  lésion  et, 
en  cas  d’échec,  ensernencer  de  multiples  fragments 
de  squames’  sur  une  série  de  tubes  de  gélose 
d’épreuve  de  Sabouraud.  Il  demeure  cependant 
assez  rare  que  la  culture  seule  révèle  l’existence 
d’un  épidermophyte  quand  une  recherche  directe, 
minutieusement  conduite,  est  restée  négative. 
Dans  la  majorité  des  cas,  la  culture  n'a  que  l’in¬ 
térêt  de  donner  une  précision  complémentaire, 
en  montrant  par  quelle  espèce  parasitaire  le 
malade  a  été  contaminé. 

Les  trois  parasites  de  i’épidermophytie  du 
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Épideniioiihyle  dans  les  squames  épidenni<iues  du  pied  dissociées 
à  la  potasse  {Trichophyton  interdigitale).  Gross.  300  diamètres 

(fig.  3). 
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pied.  — Le  plus  anciennemerit  connu  est  VEpider- 
mophyton  inguinale  (Sabouraud)  ;  agent,  dans  nos 
pays,  de  l’eczéma  marginé  de  Hebra.  C’est  une 
espèce  très  particulière  et,  pour  elle  seule,  les 
mycologues  ont  maintenu  le  genre  Epidermo- 
phyton.  Ils  la  désignent  habituellement  sous  le 
nom  à.’ Epidermophyton  fioccosum  (Harz).  Sa  cul¬ 
ture  sUr  milieu  d’épreuve  maltosé  ou  glucosé  de 
Sabouraud  est  assez  rapide  ;  elle  commence  au 
bout  de  cinq  à  six  jours,  par  un  point  duveteux 
blanc,  qui  s’étend  en  un  tapis  régulièrement 
arrondi  et  d’aspect  un  peu  feutré  et  prend 
bientôt,  dans  toute  son  étendue  (à  l’excep¬ 
tion  du  limbe  d’accroissement  périphérique), 
une  teinte  jaune  verdâtre  caractéristique 
qu’on  ne  retrouve  chez  nulle  autre  espèce  de 
dermatophyte.  L’aspect  microscopique  de  ce 
champignon  n’est  pas  moins  remarquable.  Un 
fragment  de  culture  examiné  par  dilacération 
ou  mieux  une  microculture  développée  sur 
lame  (méthode  de  la  goutte  pendante  ou 
bien  des  lames  gélosées)  montre  en  abondance 
des  organes  de  fructification  particuliers, 
organes  en  fuseau,  ou  plus  exactement  en 
massue,  à  extrémité  arrondie,  divisés  en  trois 
on  quatre  loges,  rectilignes  ou  un  peu  in¬ 
curvés  et  insérés  par  gronpes  de  trois  ou 
quatre  sur  les  filaments  mycéliens,  comme 
des  bananes  sur  l’axe  de  leur  régime.  Cet 
organe  existe  à  l’exclusion  de  tout  autre  et 
on  ne  rencontre  jamais  de  spores. 

Les  colonies  â.’ Epidermophyton  inguinale 
s’altèrent  assez  rapidement  sur  les  milieux 
sucrés  ;  précocement  apparaissent  sur  la  cul¬ 
ture  de  petites  houppes  de  duvet  blanc  stérile, 
qui  l’envahissent  assez  rapidement  et  repré¬ 
sentent  une  dégénérescence  définitivement 
inapte  à  reprendre  la  forme  de  la  culture 
première  (pléomorphisme  duveteux  de  Sa¬ 
bouraud). 

D Epidermophyton  inguinale  est  un  parasite 
peu  agressif  ;  il  ne  détermine  d’ordinaire  que 
des  lésions  interdigitales  assez  bénignes;  c’est  lui 
qu’on  rencontre  dans  tous  les  cas  secondaires  à 
ttne  épidermophytie  inguinale  (en  Europe  du  moins) 
et  il  semble  qu’il  soit  tout  à  fait  exceptionnel 
de  le  trouver  primitivement  inoculé  au  pied. 

Son  inoculation  au  cobaye  est  presque  constam¬ 
ment  négative  ;  je  l’ai  réussie  cependant  une  fois  ; 
la  lésion  provoquée  a  été  fugace  et  purement  épi¬ 
dermique,  sans  atteinte  des  poils. 

La  seconde  espèce  bien  définie  d’épidermophyte 
que  l’on  peut  trouver  dans  l’épiderme  du  pied 
est  le  Trichophyton  ruhrum.  Ce  parasite  fut  décou¬ 
vert  en  1909  à  Colombo  par  Castellani,  qui  le 
nornma  Epidermophyton  rîibrum,  et  redécrit  à 
Paris  par  Bang  en  1910,  sous  le  nom  de  Tricho- 


phyton  purpureum.  Sa  dénomination  actuelle, 
à  laquelle  se  rallient  présentement  les  mycologues, 
ne  paraît  pas  encore  devoir  être  définitive,  car 
cette  espèce  très  particulière  diffère  extrêmement 
des  autres  trichoph5dons.  C’est  un  parasite  com¬ 
mun  dans  les  pays  chauds,  particulièrement  dans 
l’Inde  et  l’Indochine,  ainsi  qu’en  Extrême-Orient 
(Japon),  où  il  représente  l’espèce  vicariante  de 
notre  Epidermophyton  inguinale.  C’est  lui  qui  est 
là-bas  l’agent  de  l’eczéma  marginé  de  Hebra. 
Il  existe  aussi  dans  l’Amérique  du  Sud  et  l’Ainé- 


EpideymophytoH  inguinale.  Culture  sur  lame  gélosée. 

Gross.  300  diamètres  (fig.  4). 

rique  du  Nord.  En  Europe,  il  est  par  contre  rela¬ 
tivement  rare,  il  semble  n’avoir  guère  été  ren¬ 
contré  que  dans  les  épidermophyties  du  pied,  et 
sa  présénce  résulte  d’importations  accidentelles. 
Les  lésions  qu’il  produit  sont  comparables  à  celles 
de  V Epidermophyton  inguinale.  Ota  et  Kawat- 
suré  (i)  ont  montré  l’extrême  polymorphisme, 
tant  macroscopique  que  microscopique,  de  ce 
champignon,  auquel  se  rattachent  de  nombreuses 
variétés  qui  avaient  été  décrites  comme  espèces 
distinctes  {Epidermophyton  salmoneum,  lanoro- 
seum,  plurizoni/ortne,  etc.). 

(i)  Masao  Qta  et  Shuji  Kawatsuré,  Sur  le  Sabourau- 
dites  ruber  et  ses  variétés  {Ann.  parasil.,  t.  XI,  n"  6,  no¬ 
vembre  1933,  p.  476). 


72  PARIS  MEDICAL  ig  Janvier  IÇ35. 


L’aspect  qui  semble  devoir  être  considéré 
comme  typique  sur  milieu  d’épreuve  est  celui 
d'une  colonie  ronde,  marquée  de  plis  radiés,  briè¬ 
vement  duveteuse  et  blanche,  devenant  souvent 
d’un  rose  saumoné  en  vieillissant  ;  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  colonie  est  d’une  belle  teinte  rouge 
pourpre  foncé,  qui  transparaît  d’ordinaire  en 
avant,  sous  forme  d’un  halo  pourpre  à  la  péri¬ 
phérie  de  la  culture. 

Sur  milieu  non  sucré,  la  teinte  poui-pre  dispa¬ 
raît  d’ordinaire  complètement.  Il  arrive  souvent, 
surtout  sur  des  souches  longtemps  repiquées,  que 
le  duvet  blanc  n’existe  que  par  places  (bouquet 


central  ou  anneaux),  laissant  transparaître,  dans 
l’intervalle,  la  masse  mycélienne  glabre  et  d’un 
pourpre  foncé.  Certaines  souches  sont,  même  sur 
milieu  sucré,  complètement  dépourvues  de  pig¬ 
ment,  ce  qui  les  rend  plus  difficiles  à  identifier. 

Au  microscope,  les  formes  typiques  montrent 
de  nombreux  fuseaux  pluriseptés,  implantés 
comme  des  fruits  sur  le  mycélium,  souvent  allongés 
en  forme  de  saucisses  ;  ils  sont  mêlés  à  de  petites 
grappes  de  spores  (aleuries)  pyriformes.  Cet 
aspect  n’est  d’ailleurs  pas  constant,  les  fuseaux 
peuvent  être  informes  ou  manquer,  et  tous  les 
intermédiaires  existent  depuis  l’aspect  caracté¬ 
ristique  des  souches  typiques,  jusqu’à  une  absence 
presque  complète  de  fructification  dans  les  formes 
dégénérées. 

Le  Trichopliyion  rubrum  est  très  difficile  à 
inoculer  à  l’animal.  Certains  auteurs  ont  avancé 


qu’il  serait’susceptible  chez  l’animal,  mais  surtout 
chez  l’homme,  d’envahir  le  poil  selon  le  type 
endothrix. 

'foute  différente  des  deux  précédentes  est  la 
troisième  espèce,  de  beaucoup  la  plus  répandue 
en  Europe  et  en  Amérique  du  Nord,  et  aussi  la 
plus  fâcheuse  par  ses'  propriétés  pathogènes  ; 
c’est  le  Trichophyton  inier digitale  de  Priestley. 
Cette  espèce  avait  été  vue  antérieurement  à 
Priestley  par  Sabouraud,  qui  ne  l’avait  pas  dé- 
nommée,'et'étudiée  par  Kaufmann- Wolff  (elle 

est  connue  en  Allemagne  sous  le  nom  de  cham¬ 
pignon 'de  Kaufmann-Wolff).  De  nombreuses  et 
inutiles  variétés  en  ont  été  décrites.  Son 
développement  sur  milieu  d’épreuve  est  ra¬ 
pide  et  luxuriant  ;  le  point  duveteux  initial 
apparu  en  quatre  à  cinq  jours  s’étend  en  une 
colonie  circulaire  plate,  d’un  blanc  jaunâtre, 
d’un  aspect  finement  granuleux  et  centrée 
par  un  bouton  peu  saillant  ;  sa  périphérie 
blanche,  non  distinctement  radiée,  est  consti¬ 
tuée  par  une  auréole  de  fines  et  nombreuses 
granulations.  Le  revers  de  la  culture  est  inco¬ 
lore.  L’aspect  est  tout  à  fait  celui  d’un 
trichophyton  microïde  et  voisin  surtout  du 
Trichophyton  lacticolor.  Le  microscope  con¬ 
firme  d’ailleurs  en  tous  points  cette  ressem¬ 
blance  en  montrant  tous  les  organes  caracté¬ 
ristiques  des  microïdes,  grosses  grappes  de 
spores  arrondies,  dont  l’armature  est  faite 
d’un  mycélium  épais,  à  branches  cruciales, 
fuseaux  pluriseptés  caducs,  hyphes  toruleuses 
et  vrilles  ;  ces  trois  derniers  organes  ne  se 
rencontrent  pas  toujours  ensemble  et  sont 
plus  ou  moins  nombreux  suivant  les  souches  ; 
on  voit  aussi  de  nombreux  rameaux  spori- 
fères  simples,  très  allongés.  Ce  champignon  est 
donc,  botaniquement,  sans  doute  possible,  un 
Trichophyton  microïde  (Ctenomyces,  selon 
la  plus  récente  nomenclature  de  Langeron).  Les 
mycologues  qui  ont,  à  tort  ou  à  raison,  réuni 
presque  tous  les  imicroïdes  de  Sabouraud  en  une 
seule  espèce  dite '•Ctenomyces  mentagrophytes  (ou 
gypseum)  font  du  champignon  de  Priestley  une 
simple  variété  de  cette  espèce  multiforme.  Cette 
discussion  doctrinale  est  d’intérêt  réduit  ;  l’impor¬ 
tant  est  de  savoir  qu’on  le  trouve  régulièrement 
dans  les  mêmes  conditions  et  avec  des  caractères 
toujours  presque  identiques. 

Le  Trichophyton  intér digitale  est  sujet,  dans  ses 
cultures  sur  milieu  sucré,  à  une  dégénérescence 
pléomorpliique  duveteuse,  ordinairement  précoce 
et  rapide  ;  le  fait  est  important,  car  il  arrive  sou¬ 
vent  que  l’ensemencement  de  squames  d’épider- 
mophytie  du  pied  donne  naissance  à  un  tapis 
uniforme  de  duvet  blanc  neigeux,  très  pauvre  en 
organes  de  fructification  ;  de  pareilles  cultures 


Trichophyton  rubr^^m.  Culture  sur  laine  gélosce.  (iross.  300  dia- 
luôtres  (fig.  5). 
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ont  été  décorées  de  noms  divers  {Epidermophylon 
niveun  de  Mac  Cartliy,  Trichophyton  pedis  de 
Ota,  etc.).  Elles  me  paraissent  représenter  pure¬ 
ment  et  simplement  une  forme  de  dégénéres¬ 
cence  du  champignon  de  Priestley.  J’ai  observé 
avec  certitude  pareille  dégénérescence  du  Tricho- 
phyton  astéroïdes  chez  un  homme  atteint  d’épider- 
mophytie  du  corps,  due  à  ce  parasite.  Il  est  naturel 
de  penser  que  le  même  phénomène  puisse  se 
produire  dans  les  épidermophyties  du  pied,  qui 
sont  d’une  durée  particulièrement  longue,  et  que 
le  parasite  désormais  transformé  s’inocule  d’indi¬ 
vidu  à  individu  sous  sa  nouvelle  forme  ;  c’est 


tante,  lésion  interdigitale  avec  couenne  épider¬ 
mique  épaisse,  plaque  de  dyshidrose  avec  vésicules 
profondément  enchâssées,  ce  traitement  devient 
à  lui  seul  insuffisant  ;  il  doit  être  aidé  par  un  déca¬ 
page  préalable.  Souvent,  des  moyens  mécaniques 
suffisent,  bain  de  pied  chaud  prolongé,  suivi  de 
décapage  à  la  pierre  ponce  et  d’excision  aux  ci¬ 
seaux  des  vésicules  et  de  tous  les  lambeaux  épider¬ 
miques.  Si  ces  moyens  sont  inopérants,  on  sera 
amené  à  utiliser  des  agents  chimiques.  Sabouraud 
recommande  l’emploi  d’une  pâte  dépilatoire  au 
sulfure  de  baryum  ;  deux  applications  de  dix 
minutes  chacune,  faites  immédiatement  l’une 


d’ailleurs  l’opinion  de  Ota,  qui  considère 
Trichophyton  pedis  comme  une  forme  de 
pléomorphisme  naturel  du  Trichophyton  in¬ 
terdigitale. 

Le  Trichophyton  interdigitale  est  d’ordi¬ 
naire  fort  difficile  à  inoculer  au  cobaye;  j’ai, 
après  beaucoup  d’auteurs,  régulièrement 
échoué  jusqu’à  maintenant  dans  cette  tenta¬ 
tive.  Plusieurs  souches  cependant,  isolées  par 
Ota  et  Kawatsuré,  se  sont  montrées  patho¬ 
gènes  pour  l’animal  et  ont  envahi  les  poils 
selon  le  type  microïde. 

Chez  l’homme,  ce  champignon,  qui  est  en 
Europe  le  parasite  des  pieds  le  plus  fréquent 
(77  p.  100  selon  la  statistique  de  P.-W. 
Schmidt),  est  aussi  le  plus  agressif  et  le  plus 
tenace.  Il  peut  réaliser  toutes  les  formes  de 
la  maladie,  mais  c’est  lui  qui  est  habituelle¬ 
ment  responsable  des  onychomycoses  des 
pieds  et  de  lui  presque  seul,  semble-t-il, 
dépendent  les  lésions  très  étendues  et  les 
plaques  de  dyshidrose  plantaire. 

A  ces  trois  espèces  je  crois  nécessaire  de 
borner  la  flore  dermatophy tique  du  pied.  Les 
nombreuses  variétés  de  champignon  qui  ont 
été  décrites  semblent  ne  représenter  que 
d’insignifiantes  aberrations  ou  des  aspects 
de  dégénérescence  des  deux  dernières  espèces, 
avec  lesquelles  elles  doivent  en  définitive  se  c 


après  l’autre,  permettent  d’obtenir  le  ramollis- 


fondre.  Ainsi  simplifié,  ce  chapitre  de  parasitologie  puis  d’ui 


seinent  désirable  et  seront  ; 


ne  peut  que  gagner  en  exactitude  et  en  clarté.  peut  être  rer 
Traitement  des  épidermophyties  du  pied.  On  peut  aussi 
—  Le  médicament  essentiel  préconisé  par  Sabou-  cylée  forte  (i 
raud  dans  le  traitement  des  épidermoph5d:ies  trois  à  quatre 


iiivies  d’un  lavage, 
iploi  du  dépilatoire 
six  à  sept  jours. 


peut  être  renouvelé  tous  les  six  à  sept  jours. 
On  peut  aussi  avoir  recours  à  une  pommade  sali- 
cylée  forte  (10  à  15  p.  100),  appliquée  pendant 
trois  à  quatre  jours  de  suite,  après  quoi  on  reprend 


l’iode  sous  forme  d’alcool  iodé  à  i  ou  2  p.  100,  la  friction  à  l’alcool  iodé  ou  bien  au  chloroforme 
:eptionnellement  de  teinture  d’iode,  celle-ci  chrysophanique  à  i  p.  200,  médicament  qui  n’est 
p  irritante,  ne  pouvant  être  utilisée  qu’à  inter-  d’ailleurs  pas  toujours  parfaitement  toléré. 


valles  éloignés.  Dans  les  formes  discrètes  de  l’épi- 
dermophytie  du  pied,  la  friction  quotidienne  avec 


Si  les  ongles  sont  atteints,  Sabouraud  conseille, 
dans  les  cas  peu  étendus,  de  ruginer  les  points 


une  boulette  d’ouate  mouillée  d’alcool  iodé  suffit  atteints  de  l’ongle  à  la  fraise  de  dentiste  et  d’im- 
ordinairement,  à  condition  d’être  faite  de  manière  biber  ensuite  à  l’iode  le  corps  de  l’ongle  ainsi 
très  rude,  la  boulette  d’ouate  étant  fixée  sur  une  érodé.  Si  le  parasitisme  est  très  avancé,  ces 


pince  hémostatiqu< 


soins  sont  inutiles  et  l’avulsion  chirurgicale  de 


Par  contre,  dès  qu’il  s’agit  d’une  forme  impor-  l’ongle  devient  indispensable. 
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Les  résultats'^thérapeutiques  obtenus  dans  les 
épidemiophyties'du  pied  sont  toujours  bons,  mais 
pas  toujours  définitifs  d’emblée.  Les  rechutes  sont 
fréquentes,  surtout  quand  le  parasite  de  Priestley 
est  en  cause,  et  ce  n’est  souvent  qu’après  plusieurs 
reprises  de  traitement  que  la  guérison  peut  être 
considérée  comme  acquise. 

Il  faut  retenir  du  traitement  son  caractère 
excessivement  brutal,  nécessaire  pour  tuer  un 
parasite  résistant,  et  auquel  on  ne  peut  se  résoudre 
que  sur  la  foi  d’un  diagnostic  certain.  C’est  pour¬ 
quoi  les  erreurs  d’interprétation  ,  conduisant  à  une 
thérapeutique  ménagée  et  prudente,  convenable 
pour  un  eczéma,  sont  ici  tout  particulièrement 
préjudiciables  au  malade.  La  maladie  vaut  d’être 
bien  connue,  car  elle  est  "de  celles,  malheureuse¬ 
ment  peu  nombreuses,  où  le  bon  diagnostic  con¬ 
duit  à  la  guérison  certaine. 

LES  ÉRYTHÈMES 
DU  NEUVIÈME  JOUR  NE  SONT 
NI  ANAPHYLACTIQUES. 

NI  TOXIQUES. 

MAIS  INFECTIEUX 

le  D'  a.  MILIAN 

Médedu  de  l'hôpital  Saint-rouis. 

Il  est  fréquent  de  voir  au  cours  des  traitements 
médicamenteux,  quels  qu’ils  soient,  des  éruptions 
cutanées.  Il  est  usuel  de  les  considérer  tous  comme 
d’ordre  toxique,  voire  d’intolérance  disent  cer¬ 
tains,  et  de  cesser  dès  lors  la  médication  d’une 
manière  définitive,  sous  peine  d’amener  des  acci¬ 
dents  graves  chez  les  patients. 

Cette  conception  simpliste  est  inexacte  et  dans 
les  éruptions  médicamenteuses,  quelles  qu’elles 
soient  (traitements  arsenicaux,  sels  d’or,  nir- 
vanol,  etc.),  il  y  a  deux  variétés  d’éruptions  cuta¬ 
nées,  les  éruptions  toxiques  et  les  éruptions  non 
toxiques. 

Les  éruptions  non  toxiques  ont  pour  caractéris¬ 
tiques  d’être  multiformes,  c’est-à-dire,  pour  un 
médicament  déterminé,  de  revêtir  des  aspects 
extrêmement  variés,  tantôt  scarlatiniformes,  tan¬ 
tôt  rubéoliformes,  tantôt  roséolif ormes,  etc. 

D éruption  toxique,  au  contraire,  est  toujours 
la  même  et  elle  rappelle  par  sa  physionomie  la 
symptomatologie  toxique  du  médicament.  C’est 
ainsi  que,  pour  l’arsenic,  l’éruption  toxique  est  une 
érythrodermie  vésiculo-œdémateuse,  c’est-à-dire 
une  éruption  par  vaso-dilatation  chronique,  l’ar¬ 
senic  étant  un  vaso-dilatateur. 

Parmi  les  éruptions  non  toxiques  il  en  est  qui 
surviennent  habituellement  vers  ou  autour  du 


neuvième  jour  ;  c’est  pour  cela  que  nous  avons 
donné  à  cètte  variété  le  nom  à’ érythème  du  neu¬ 
vième  jour,  de  façon  à  en  fixer  d’emblée  dans  le 
titre  le  caractère  chronologique  essentiel. 

C’est  à  l’occasion  des  traitements  arsenicaux 
antisyphilitiques  que  nous  avons  observé  pour  la 
première  fois  ces  érythèmes,  mais  on  les  voit  éga¬ 
lement  avec  les  médicaments  les  plus  différents  : 
arsenicaux  pentavalents  comme  trivalents,  com¬ 
posés  barbituriques,  sels  d’or,  nirvanol,  etc.  Il 
faut  donc  savoir  que  toute  thérapeutique  est 
capable  de  les  engendrer. 

Ces  érythèmes  ne  sont  pas  l’apanage  d’une  voie 
d’absorption  particulière,  on  les  observe  aussi  bien 
avec  les  médicaments  pris  par  la  bouche  comme  le 
tréparsol,  qu’avec  les  injections  intramusculaires 
ou  intraveineuses,  de  606  ou  de  914. 

La  nature  des  érythèmes  du  neuvième  jour  est 
contestée  par  certains  auteurs,  c’est  pourquoi 
nous  avons  rassemblé  ici  les  divers  arguments  qui 
prouvent  leur  véritable  nature. 

La  distinction  des  éruptions  médicamenteuses 
en  éruptions  biotropiques,  c’est-à-dire  infectieuses, 
déclenchées  par  le  médicament  et  toxiques,  n’est 
pas  une  vue  de  l’esprit,  mais  est  basée  sur  de  nom¬ 
breuses  preuves  et  arguments,  etla  démonstration 
de  la  nature  infectieuse  des  accidents  biotropiques 
est  certaine  malgré  l’ignorance  où  nous  sommes 
des  germes  déterminants  de  ces  éruptions. 

Ces  érythèmes  ne  sont  pas  toxiques  pour  les 
raisons  suivantes  : 

1°  Ils  ne  reproduisent  pas  la  symptomatologie 
des  accidents  présentés  par  les  animaux  lorsqu’on 
leur  administre  des  doses  réellement  toxiques, 
c’est-à-dire  mortelles.  Nous  n’avons  jamais  vu, 
malgré  un  nombre  considérable  d’expériences  sur 
les  lapins,  ceux-ci  présenter  une  éruption  du  type 
scarlatiniforme  ou  morbilliforme,  tandis  qu’au 
contraire,  l’administration  de  dose  mortelle  de 
produit  arsenical  au  lapin  amène  chez  celui-ci 
les  phénomènes  de  pongestion,  de  vaso-dilatation 
générales,  avec  ex^|ndation  séreuse  qu’on  observe 
dans  l’érythroderrùie  vésiculo-œdémateuse  qui 
est  l’éruption  typq  de  l’intoxication  arsenicale. 

2°  Les  érythèmes  du  neuvième  jour  sont  produits 
non  seulement  par  le  914,  mais  par  une  foule  de 
médicaments  les  plus  divers  ;  il  n’y  a  donc  aucune 
spécificité  médicamenteuse  dans  la  production 
de  ces  érythèmes  du  neuvième  jour,  c’est  ainsi 
qu’on  les  voit  produits  aussi  bien  par  le  914  que 
par  le  tréparsol,  l’acétylarsan  qui  sont  des  arse¬ 
nicaux,  que  par  les  barbituriques,  l’or,  le  nirva¬ 
nol  et  plus  rarement  le  mercure  et  le  bismuth.  Il 
est  certain  que  d’autres  substances  sont  égale¬ 
ment  capables  des  mêmes  actions,  mais  la  con- 
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naissance  plus  répandue  de  ces  phénomènes  en 
ainênéra  la  reconnaissance  par  un  plus  grand 
nombre  de  lüédecitis  et  par  conséquent  poür  Un  plus 
grand  Uornbré  de  substances  médicamenteuses. 

Je  ne  parle  pas  ici  des  agents  physiques  quéls 
qu’ils  soient  qui  sont  capables  des  mêmes  actions 
biotropiques. 

3“  ha  multiplicité  des  types  éruptifs  observés 
au  neuvième  joür  avec  tm  même  médicament 
comme  le  914  par  exemple,  prouve  bien  aussi  la 
non-toxicité  des  éruptions  observées.  Bn  effet,  un 
grand  nombre  de  types  éruptifs  peuvent  être  obser¬ 
vés  au  neuvième  jour  :  morbilliformes,  rubéoli- 
formeSj  roséoliformes*  scarlatiniformes,  urtica- 
riens,  érjdhèmes  polymorphes,  trisyndromes,  etc. 
Cette  énumération  prouve  amplement  qu’il  ne  peut 
s’agir  d’une  éruption  toxique  spécifique  qui  devrait 
se  présenter  toujours  semblable  à  elle-même. 

En  eflfet,  la  chrysarobine  par  exemple,  adminis¬ 
trée  en  pommade,  amène  à  la  longue  chez  cer¬ 
tains  sujets  une  éruption,  mais  cette  éruption  est 
toujours  la  même,  toujours  du  même  type,  si  bien 
qu’on  peut  la  reconnaître  sans  savoir  que  le  ma¬ 
lade  a  été  traité  par  cette  médication.  On  est  loin 
de  cette  spécificité  avec  les  érythèmes  du  neuvième 
jour  du  914. 

4“  hes  ér3rthèmes  du  neuvième  jour  repro¬ 
duisent  la  maladie  normale  ou  atténuée  de  la 
maladie  infectieuse  correspondante.  Prenons  par 
exemple  chacun  de  ceux-ci,  et  nous  vérroüs  (Jue 
chacun  d’eux  reproduit  la  symptomatologie  au 
moins  fruste,  parfois  typique,  de  cette  maladie 
inféctieüse. 

h' érythème  rüdéoliforme,  qui  tiént  à  là  fois  du 
morbilliforme  et  du  scarlàtînifoffflë,  èst  surtout 
caractérisé  par  l'ëhgOfgémént  ganglionnaire,  ca¬ 
ractéristique  de  cette  maladie,  èt  c’ëst  même  â 
l’occasion  d’éruptions  dé  ce  genre  qüe  nous  avons 
été  âmèné  à  là  côncéptiOh  du  biOtropisme,  tant 
l’engorgement  ganglionfiàiré  important  ëst  Con¬ 
traire  à  l'idée  d’intOxicàtiOn,  tandis  (|üé  par 
contre  il  est  là  signàtixfe  de  l'infeëtion.  É’étÿ- 
thèmë  rubéOliformé  du  fièüvièmë  jouir  n’ëSt  pas 
autre  chose  qu’une  rubéole. 

JJéfythèmè  scarlatiniforme  n’est  pas  autre 
chose  qu’tmë  scarlatine  fruste.  Lorsqu’on  chërche 
l’angine  systématiquement  au  début  de  ces  éiy- 
thèmës  scarlatinifOirmés,  On  la  retrouve,  mais  il 
faut  souligner  qu’elle,  peut  passer  inaperçue,  eUë 
peut  ne  produire  qUe  des  phénomènes  fonction» 
nels  tout  à  fait  légèfs,  si  bien  qu’il  est  nécessaire 
d’examinër  systématiquement  la  gorge  poUir  y 
découvrir  l’énduit  pUltacé  sUr  la  roügèUr  âmygda- 
lienne  caractéristique. 

La  céphalée  violente,  les  vomissements,  la  rapi¬ 
dité  du  pouls  sont  des  phénomènes  qu’on  observe 


couramment  au  début  de  la  scarlatine  et  qui  sont 
usuels  dans  l’érythème  scarlatiniforme. 

Les  douleurs  rhumatoïdes  sont  également  fré¬ 
quentes  dans  cette  variété  d’érythème,  et  tout  le 
monde  connaît  le  rhumatisme  scarlatin. 

h' éruf>tion  morbilliforme  s’accompagne  aussi 
fréquemment  de  larmoiements,  d’un  peü  de  laryn¬ 
gite,  de  coryza,  comme  la  rougeole  elle-même,  et 
certaines  observations,  celle  de  Flandin  par 
exemple  {Société  de  dermatologie,  1926)  ou  la 
mieime  de  1934,  ont  constaté  avec  la  plus  grande 
évidence  le  signe  de  Koplick. 

'Uérythème  polymorphe  est  également  caracté¬ 
ristique  par  ses  localisations  à  la  face  dorsale  des 
mains,  à  la  nuque  et  à  la  face  d’extension  des  arti¬ 
culations. 

L’érythème  iris,  le  trisyndrome,  se  présentent 
avec  la  symptomatologie  propre  à  ces  affections. 

Pour  toutes  ces  raisons  climques  il  nous  paraît 
difficile  dé  distinguer  la  maladie  infectieusë  de 
l’érythème  médicamenteux  correspondant. 

5°  Il  ne  s’agit  pas  d’ime  comcidence,  puisque  à 
chaque  injection  nouvelle  il  y  a  à  rme  ou  deux  re¬ 
prises,  quelquefois  trois,  réveil  de  l’éruption  en 
plus  petit  et  en  plus  court  avec  mêmes  phénomènes 
fébriles  qui  s’épuisent  également.  Cette  phase 
réactionnelle  passée,  il  est  possible  de  continuer 
la  cure  jusqu’aux  doses  maxima  et  aussi  souvent 
répétées  que  nécessaires.  Cela  montre  une  fois  de 
plus  qu’il  ne  s’agit  pas  d’intoxication. 

6°  Ces  érythèmës  du  neuvième  jour  peuvent 
contagionner,  ce  qtd  est  un  argument  péremp¬ 
toire.  Les  cas  de  contagion  publiés  sont  rares.  Cela 
s’explique  pat  la  méconnaissante  des  rapproche¬ 
ments  à  faire  et  surtout  par  l’ensemble  de  condi¬ 
tions  peu  favorables  à  la  contagion.  Ces  érythèmes 
sont  atténués  en  général,  comme  l’indique  leur 
symptomatologie  raccourcie,  ils  sont  donc  moms 
contagieux.  D’autre  part,  les  conditions  de  conta¬ 
giosité  sont  peu  favorables  dans  les  milieux  hos¬ 
pitaliers  où  l’on  opère.  Dans  un  service  dnduites 
par  exëmple,  la  plupart  des  patients  sont  immu¬ 
nisés  contre  les  diverses  fièvres  éruptives.  Cepen- 
daüt  c'ës  circbnstânëes  peuvent  se  rencontrer. 
C’est  ainsi  ijue  j’ai  publié  -l’observation  d’une 
femme  ayant  présenté  un  érythème  morbilli¬ 
forme  interthérapeutique  qui  contagionna  d’une 
part  deux  nourrissons  siégeant  dans  les  lits  avoi¬ 
sinants  et  qui  firent  une  rougeole  typique  pour 
lesquelles  ils  furent  hospitalisés  à  l’hôpital  Claude - 
Bernard,  et  deux  adultes  traités  par  le  914,, l’un 
pour  syphilis,  l’autre  maladie  de  Duhring  et  qui 
firent  un  érythème  morbilliforme  du  neuyiètne 
jour.  M..Elandm  a  rapporté  l’observation  d’urt 
enfant  qui  fit  tin  érÿtllèihè  môxbiüifornié  dü 
neuvième  jdtir  àü  êoürS  dit  tthdterilerit  pàr  le 
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tréparsol,  pris  par  la  bouche,  et  dont  le  petit 
frère,  qui  ne  prenait  aucun  médicament,  fit  à  son 
contact  une  rougeole  caractéristique  (i). 

7°  Ives  érythèmes  du  neuvième  jour  prennent 
dans  les  salles  d'hôpital  une  allure  épidémique.  C’est 
ainsi  que  nous  avons  observé  une  véritable  épidé¬ 
mie  d’érythème  polymorphe  à  un  moment  donné 
dans  notre  salle  des  femmes,  alors  qu’à  une  autre 
époque  il  s’agissait  d’érythème  morbilliforme. 

Feldt...  a  rapporté  avec  les  sels  d’or  des  cas 
similaires  dans  lesquels  des  érythèmes  morbilli¬ 
formes  interthérapeutiques  étaient  en  période 
d’épidémie  de  rougeole. 

Ce  sont  ces  faits  épidémiques  qui  avaient  fait 
accuser  au  début  le  médicament  d’être  toxique 
par  série,  au  lieu  d’admettre  l’épidémicité. 

Inversement,  des  rougeoles  peuvent  amener  des 
éruptions  morbilliformes  interthérapeutiques. 

Ainsi  dans  notre  salle  de  femmes  est  entrée 
par  erreur,  le  16  avril  1934,  une  femme  en  éruption 
de  rougeole.  l,e  lendemain  matin,  l’éruption  ayant 
été  reconnue,  la  patiente  fut  envoyée  à  l’hôpital 
des  contagieux  à  Claude-Bernard  où  elle  fut  hos¬ 
pitalisée.  Or  le  25  avril,  au  neuvième  jour  de  son 
traitement  antisyphilitique,  une  malade  traitée 
l^ar  le  914  fit  une  éruption  morbilliforme  carac¬ 
téristique  avec  signe  de  Koplick.  Aucune  autre 
malade  de  la  salle,  pas  même  les  voisines  de  lit, 
ne  fit  d'éruption.  Remarquons  ici  que  l’exanthème 
s’est  trouvé  en  avance,  car  au  lieu  d’apparaître 
au  quatorzième  jour  après  la  possibilité  de  conta¬ 
gion,  il  apparut  au  neuvième  jour  de  son  trai¬ 
tement,  qui  correspondait  au  neuvième  jour  après 
le  contact. 

h’érythème  roséoliforme  se  prolonge  dix  à 
quinze  jours  comme  la  roséole  infectieuse. 

8°  Cette  date  du  neuvième  jour  d’une  cure  mé¬ 
dicamenteuse  est  également  celle  où  l'on  voit  sur¬ 
venir,  indépendamment  de  tout  érythème,  d’au¬ 
tres  accidents  infectieux  tels  que  :  angine,  coryza, 
rhumatisme  aigu,  etc. 

Beaucoup  d’auteurs  pensent  qu’il  s’agit  dans 
ces  cas,  non  pas  d’une  action  '  activante  sur  le 
germe,  mais  d’une  action  déprimante  sur  l’orga¬ 
nisme  icAa.  a  peu  d’importance  en  soi,  cela  ne  con¬ 
tredit  en  rien  les  faits.  Pourtant  aucune  preuve 
ne  peut  être  apportée  de  la  diminution  de  résis¬ 
tance  de  l’organisme,  tandis  que  beaucoup  d’ar¬ 
guments  peuvent  être  fournis  pour  l’explication 
biotropique.  B’organisme  n’est  nullement  dé¬ 
primé  par  le  médicament,  puisque  l’augmentation 

(i)Milian,  Revue  française  de  dermatologie  et  de  vénéréolo- 
gj'e,  mars  1925,15.  168.  —  Milian,  I,es  éruptions  morbilli¬ 
formes  biotropiques  sont  des  rougeoles  {Revue  française  de 
dermatologie  et  de  véniréologif,  1926,  p.  633). 

Le  Gérant  :  Georgbs  J. -B.  BAILBISrE. 


de  la  do.se  fait  cesser  les  phénomènes  observés  ; 
au  contraire,  nous  connaissons  tous  les  proprié¬ 
tés  stimulantes  de  l’arsenic,  aussi  bien  pour  les 
cellules  de  l’organisme  que  pour  l’organisme  tout 
entier.  Pendant  le  traitement  arsenical,  le  sujet 
a  plus  d’énergie,  ses  organes  sont  en  meilleur  état, 
telle  la  peau  qui  est  plus  souple  et  moins 
sèche,  telles  les  glandes  qui  sont  gonflées  et 
bien  sécrétantes  (testicules  plus  gros,  sécré¬ 
tions  des  glandes  vulvo-vaginales  plus  abon¬ 
dantes,  etc.)  ;  l’action  stimulante  est  indéniable 
pour  tout  ce  qui  est  matière  vivante,  et  c’est  là 
vraisemblablement  une  des  raisons  de  la  fréquence 
de  ces  érythèmes  dans  la  thérapeutique  arseni¬ 
cale  qui  peut  stimuler  les  microorganismes  comme 
elle  stimule  le  corps  humain. 

Au  contraire,  ces  érythèmes  sont  rares  avec  le 
mercure  et  avec  le  bismuth,  dont  l’action  dépri¬ 
mante  est  bien  connue.  J’ai  décrit  bien  souvent 
l’asthénie  mercurielle  et  celle  du  bismuth,  l’im¬ 
puissance  sexuelle,  passagère  mais  incontestable, 
par  ces  deux  médicaments.  Il  est  vraisemblable 
que  c’est  cette  action  toxique  qui  rend  compte 
de  l’action  microbicide  de  ces  médicaments  à 
doses  bien  plus  faibles  que  celle  de  la  médica¬ 
tion  arsenicale.  Be  mercure  est  réellement  actif 
contre  les  microbes  avec  un  centigramme  par 
jour,  en  même  temps  qu’il  est  déprimant  pour 
l’organisme  à  cette  dose,  tandis  que  le  914  ne 
devient  réellement  microbicide  qu’à  partir  de  la 
dose  de  60  centigrammes. 

Ces  constatations  ont  un  grand  intérêt  au  point 
de  vue  de  la  pratique  et  de  la  biologie  générale. 

Au  point  de  vue  pratique,  elles  permettent  avec 
certaines  précautions  : 

a.  De  continuer  le  traitement  avec  le  même 
médicament  chez  le  même  malade  ; 

h.  D’innocentei:  un  produit  qui  pourrait  être 
rendu  responsable  d'accidents  qui  ne  relèvent 
nullement  de  sa  toxicité. 

Au  point  de  vuq,  de  la  biologie  générale  et  épi¬ 
démiologique,  elles|  nous  montrent  : 

a.  Ba  fréquence  àu  microbisme  latent  dans  l’or¬ 
ganisme  hümain  ;  ;[ 

h.  Ba  stimulation  de  ce  microbisme  (biotro¬ 
pisme  comme  je  l’ai  appelé)  sous  des  influences 
multiples 

c.  Ba  possibilité  de  lutter  contre  Ces  accidents 
infectieux,  en  employant  non  l’antidote  du  médi- 
.camént,  comme  on  pourrait  être  tenté  de  le  faire 
en  admettant  leur  origine  toxique,  mais  lès  médi¬ 
cations  infectieuses,  spécifiques  quand  il  en  sera, 
tel  le  salicylate  de  soude  dans  les  arthropathies  du 
rhumatisme  aigu, 
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ROCAZ  et  BOISSERIE-LACROIX. 

ACRODYNIE  ET  NÊVRAXITE 

Çh.  ROOAZ  et  J.  BOISSERIE-LACROIX 

A  mesure  (|Ue  les  cas  d’acrodynie  deviennent 
de  plus  en  plus  nombreux,  la  véritable  nature  de 
cette  cUneilse  affection  s'éclaire  peu  à  peu.  De  plus 
eü  plus  rares  sont  les  auteurs  qui  y  voient  le  ré¬ 
sultât  d’une  carence  alimentaire,  d'une  intoxica¬ 
tion,  ou  une  complication  du  rachitisme.  De  plus 
en  plus  nombreux,  au  contraire,  sont  ceux  qui  la 
considèrent  comme  due  à  une  atteinte  du  névraxe 
par  un  virus  neurotrope  particulier,  mais  voisin 
de  celui  de  l’encéphalomyélite. 

C’est  Kuiper  qui  a  émis  le  premier  cette  opi¬ 
nion  ;  l’un  de  nous  croit  être  un  des  premiers,  en 
France,  à  l’avoir  adoptée.  En  1928,  en  effet,  il  écri¬ 
vait  :  «  D’acrodynie  infantile  est  une  maladie 
infectieuse  atteignant  d’une  façon  diffuse  le  sys¬ 
tème  neuro-végétatif,  mais  tout  particulièrement 
sa  portion  mésencéphalique.  »  «  Quelle  est  la  na¬ 
ture  du  virus  neurotrope  qui  engendre  l’acro¬ 
dynie  ?  On  -ne  le  sâit,  mais  on  ne  peut  s’empêcher 
dé  lé^çôrisidér'er'  comme  très  "voisin  de  celui  de 
i’encépffalohryélite  épidéinigue  et  de  celui  de  la 
poliomyélite.  »  .  ■  .  -  ,  . 

-  En. faveur  de  Cette  conception,  nous  trouvons 
deè  argtmiénts'étiôlôgiqués,  biologiques,  anatomo¬ 
pathologiques  et  cliniques. 

Au.point  de  vue  étiologique,  rappelons  que  Kui¬ 
per  a  observé  une  acrodynie  chez  un  enfant  dont 
là  grand’mère  avait  eu  quelque  temps  auparavant 
une  attein.te  d’èncéphalomyélite.  D’un  de  nous  a 
noté  cette  coexistence,  dès  1928,  en  signalant  le 
cas  d’une  fillette  atteinte  d’acrodynie  dans  une 
eomnmne  où  avait  sévi  l’encéphalite  ;  l’oncle  de  la 
lUalade  àVait  süccOmbé  quelque  temps  avànt  à 
cette  affection.  M.  Dedoux  a  noté  que,  dans  la 
même  année,  en  1930,  il  avait  constaté  dans  la 
même  région  une  recrudescence  de  poliomyélite 
fit  l'àpparitîoii  dé  l’acrodynie.  Même  constatation 
â  été  faite  par  MM.  Dévie  et  Daüjat.  Actüelléraent, 
dans  la  région  du  sud-oUest  de  la  Frafice,  sévit  à 
la  fois  une  double  épidémie  de  poliomyélite  et 
d’acrodynie  infantile. 

Des  examens  du  liquide  céphalo-rachidien  au 
cours  de  l’acrodynie  ne  nous  permettent  plus  de 
considérer,  comme  on  le  faisait  autrefois,  cette 
affection  comme  une  simple  névrose.  En  effet,  si 
le  liquide  céphalo-rachidien  paraît  absolument 
norinàl  àü  coürs  de  la  maladie,  il  n’en  est  plus  de 
même  quand  pn  peut  l’examiner  au  début  de 
l’affection.  Nombreux  sont  maintenant  Tes  cas 
j(Düdo  Vdn  Bogaert,  Marcel  Delong  et  Jacques 
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Odinet,  Rocaz,  etc.)  où  l’on  a  pu  constater  une 
lymphocytose  évidente  au  début  de  la  maladie. 
Cette  lymphocytose  s’accompagne  d’ailleurs  sou¬ 
vent  d’un  certain  degré  d’hyperalbuminose  et, 
dans  certains  cas,  d’une  réaction  de  Pandy  po.si- 
tive. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  les 
autopsies  sont  malheureusement  très  rares  et  gé¬ 
néralement  très  incomplètes.  Toutefois  il  faut 
retenir  les  observations  de  James- W.  Kernohan 
et  Roger-I,.-J.  Kennedy  qui  trouvent,  deux  heures 
un  quart  après  la  mort  de  l’enfant,  des  lésions 
du  système  nerveux  central,  particulièrement  de 
la  dégénération  dans  les  noyaux  de  la  base  et  du 
bulbe  ;  et  celle  de  F.  Vigi  qui,  chez  une  acrody- 
nique  de  quatre  ans,  morte  de  broncho-pneumonie, 
a  trouvé  une  dégénération  des  cellules  de  la  région 
infundibulo-tubérienne  et  la  présence  de  manchons 
d’infiltration  autour  des  petits  troncs  veineux  et 
capillaires.  Aussi  MM.  Ferrucio,  Vigi  et  Carlo 
Francioni,  qui  avaient  suivi  la  malade,  concluent 
de  leur  constatation  :  «  De  syndrome  neuro-végé¬ 
tatif  observé  dans  oe  cas  semble  dépendre  d’un 
processus  énCéphalitique  ayant  porté  sur  la  ré¬ 
gion  infundibùlo-tubérienne,  avec  participation 
des  ganglions  du  syrnpathique'.  ■  »  Relevons  aù 
passage-  cette  localisation  dans  la'  région  infündi^ 
bulo-tubérienne  pour  la  rapprocher  de  la' première 
des  deux  Observations  que  nous  relatons  plus  loin. 

Mais  ce  sont  surtout  les  S3unptômeé  cliniques 
qui  plaident  en  faveur  des  rappoïts  .étroits  exis¬ 
tant  entre  l’acrodynie -et  la  névraxîte.  ' 

Ce  sont  d’abord  les  troubles  mentaux  -  qui  ne 
manquent  jamais  au  cours  d’une  acrodynie  et  qui 
rappellent  en  toüs  points  ceux  que  l’on  constate 
très  souvent  dans  l’encéphalo-myélite  des  enfants. 
C’est  ensuite  toute  une  série  de  symptômes  qui 
n’ont  pas  attiré  particulièrement  l’attention  des 
premiers  observateurs,  surtout  frappés  par  les 
troubles  cutanés. 

Tout  d’abord  la  céphalée,  rarement  notée  dans 
les  premières  observations,  mais  qui  nous  paraît, 
au  contraire,  être  une  des  manifestations  doulou¬ 
reuses  les  plus  constantes  au  début  de  la  maladie. 
Dans  tous  les  cas  où  nous  avons  pu  obtenir  des 
renseignements  précis  de  la  part  de  l’enfant,  nous 
avons  pu  constater  que  l’enfant  souffrait  de  la 
tête  au  début  de  l’affection,  avant  l’apparition 
des  troubles  cutanés.  On  sait  d’ailleurs  que,  dans 
certains  cas,  cette  céphalée  a  pu  devenir  assez  in¬ 
tense  pour  faire  penser  à  l’éclosion  d’une  méningite 
tuberculeuse. 

Ce  sont  aussi  les  troubles  du  sommeil.  Si  l’in¬ 
somnie  est  la  règle  au  cours  de  l’acrodynie,  elle 
s’accompagne  très  souvent  d’une  somnolence 
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diunie  qui  a  été  particulièrement  décrite  par  Janet 
et  Pierrot.  Ces  auteurs  ont  relaté  le  cas  d’un  enfant 
de  .sept  ans  atteint  d'un  syndrome  typique  d’acro¬ 
dynie  qui,  pendant  qtiinze  jours,  présenta  une 
somnolence  diurne  si  frappante  que  le  diagnos¬ 
tic  d’encéphalite  léthargique  fut  envisagé.  Nous 
avons  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  cas  ana¬ 
logues. 

Ce  sont  encore  les  modifications  des  réflexes 
et  les  troubles  moteurs,  si  bien  connus  mainte, 
liant  :  parésie  des  membres  inférieurs,  qui  peut 
d’ailleurs,  dans  certains  cas,  atteindre  les  membres 
supérieurs  et  simuler  jusqu’à  un  certain  point  un 
syndrome  de  Landry.  C’est  la  bradykinésie,  à  la¬ 
quelle  s’associe  parfois  une  légère  catatonie.  L’un 
de  nous  a  rapporté  le  cas  d’un  enfant  qui  présentait 
l’association  très  nette  de  l’hypotonie  musculaire, 
de  la  bradykinésie  et  d’une  ébauche  de  catatonie. 
Cet  enfant,  âgé  de  trois  ans  et  demi,  restait  absolu¬ 
ment  inerte  dans  son  lit,  couché  sur  le  dos,  immo¬ 
bile  ;  quand  on  lui  commandait  un  mouvement,  il 
l’exécutait,  mais  avec  une  lenteur  tout  à  fait 
caractéristique.  Parfois,  lorsqu’on  soulevait  un 
des  membres  supérieurs,  ce  membre,  au  lieu  de 
retomber  mollement,  conservait  quelques  instants 
la  position  donnée  ;  la  main  seule  retombait  et 
pendait  au  bout  de  l’avant-bras  demeurant  soulevé, 
le  coude  détaché  du  plan  du  lit. 

Notons  encore  le  tremblement,  observé  dans  un 
grand  nombre  d’observations,  signalé  par  Feer, 
Fhnerson  et  Jager  et  plusieurs  fois  par  l’un  de  nous. 
Nous  publions  d’ailleurs  plus  loin  l’observation 
d’un  cas  remarquable  par  la  persistance  de  ce 
tremblement. 

Les  mj'oclonies  ont  été  observées  par  Nobécourt 
et  Pichon,  par  Péhu  et  par  A.  Dévie  et  Daujat. 
Elles  ressemblent  en  tous  points  aux  myoclonies 
de  l’encéphalomyélite. 

Les  convulsions  ont  été  également  notées  par 
Deuber  et  par  Péhu.  Dans  la  première  observa¬ 
tion  que  nous  rapportons  ici,  nous  trouvons  asso¬ 
ciées  des  convulsions  et  des  myoclonies. 

L’un  de  nous  a  déjà  publié  l’observation  d’un 
enfant  acrodynique  ayant  présenté  des  paralysies 
oculaires  puis  des  accidents  bulbaires  ayant  en¬ 
traîné  la  mort.  Dans  la  deuxième  observation 
c£ue  nous  publions  ici,  on  peut  également  remar¬ 
quer  l’existence  d’une  paralysie  oculaire  éphémère, 
absolument  semblable  à  celles  que  l’on  con.state 
dans  l’encéphalomyélite. 

Tous  ces  symptômes  indiquent  bien,  sans  con¬ 
testation  possible,  l’atteinte  du  névraxe.  Mais  il  y 
a  plus  :  ce  Æont  les  cas  où  l’on  a  pu  constater  une 
acrodynie  classique  se  terminant  par  un  syndrome 
d’encéphalomyélite  ou  bien,  au  contraire,  upe' 
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encéphalomyélite  ou  une  poliomyélite  se  termi¬ 
nant  par  un  syndrome  acrodynique.  Les  observa¬ 
tions  de  Leenhardt,  Chaptal  et  Dufoy  et  de  Rocaz 
nous  paraissent  absolument  t}q)iques  à  ce  point 
de  vue. 

On  comprend  donc  que  les  auteurs  qui  se  sont 
occupés  de  l’acrodynie  infantile,  et  tout  particu¬ 
lièrement  MM.  Péhu  et  Lereboullet,  se  soient  peu 
à  peu  ralliés  à  cette  opinion  d’une  atteinte  du 
névraxe  dans  l’acrodynie.  Toutefois,  comme  l’ac¬ 
cord  n’est  pas  unanime  .sur  ce  point,  il  nous  a 
semblé  intéressant  de  relater  ici  deux  nouvelles 
observations  d’acrodynie  au  cours  desquelles  sont 
survenus  des  symptômes  qui  ne  peuvent  s’expli¬ 
quer  que  par  une  atteinte  du  névraxe. 

Observation  I.  — •  Enfant  Renée  L...,  âgée  de  cinq 
ans  et  demi,  habitant  Bordeaux.  —  Dans  la  seconde  quin¬ 
zaine  de  mai  1934,  l'enfant,  dans  les  antécédents  de  la¬ 
quelle  rien  n'est  à  retenir,  change  de  caractère  :  elle  de¬ 
vient  hostile,  se  plaint  constamment,  pousse  des  cris  mo¬ 
notones.  Le  sommeil  disparaît  à  peu  près  complètement 
Perte  complète  de  l’appétit;  très  rapidement  s'installe 
un  amaigrissement  intense. 

Devant  ce  tableau  qui  va  en  s’aggravant,  on  pense  à  la 
possibilité  d'une  méningite  bacillaire.  Mais,  à  l’inverse 
du  tableau  ordinaire  de  la  méningite  bacillaire,  on  ne  dé¬ 
cèle  aucune  contracture  et  le  pouls  est  très  rapide  sans 
aucune  irrégularité.  Quelques  jours  après,  apparition 
sur  le  corps  d'un  érythème  prédominant  nettement  au 
niveau  des  mains  et  des  pieds,  qui  fait  poser  le  diagnostic 
d'acrodynie.  On  institue  le  traitement  suivant  :  gardénal, 
uroformine,  rayons  ultra-violets  (l'enfant  reçoit  quinze 
séancestousles  deux  jours  du  ii  juin  au  ii  juillet) .  Aucune 
amélioration  ;  l'anorexie  est  complète,  l'amaigrissement 
extrême  (12 ''8,500),  l'enfant  fait  de  petites  poussées  de 
fièvre,,ses  mainset  .ses piedssontgonflés, rouges,  suintants, 
desquamants.  L'état  nerveux  est  indescriptible,  l'enfant 
s'agite  constamment  :  insomnie  à  peu  près  complète. 

Dans  la  seconde  moitié  de  juillet,  survient  une  soif  im¬ 
périeuse,  intense  ;  analyse  des  nrines  :  481,80  de  sucre  (de 
très  nombreuses  analyses  ultérieures  n’ont  jamais  per¬ 
mis  de  retrouver  la  présence  de  sucre).  Agitation  et 
insomnie  très  marquées. 

Vers  le  20  juillet,  l'enfant  perd  deux  dents  (incisives 
médianes  supérieures)  ;  apparition  de  quelques  points 
nécrotiques  au  niveau  des  doigts  (au  reste  très  vite  réduits 
par  des  applications  de  pommade  d'Acécolex).  Soif  tou¬ 
jours  intense  :  l'enfapt  boit  et  urine  de  2  à  4  litres  par 
jour.  Elle  boirait  certainement  beaucoup  plus,  si  on  lu  i 
laissait  du  liquide  à  sL  disposition  ;  elle  profite  pour  boire 
des  moindres  occasions  qui  s’offrent  à  elle  :  c'est  ains 
qu’un  jour,  à  l'issue, .d'une  visite  médicale  et  durant  une 
minute  d’inattention;  elle  absorbe  goulûment  et  à  la  réga¬ 
lade  la  moitié  du  contenu  d'un  pot  ù  eau.  La  soif  est  pour 
elle  une  constante  préoccupation  ;  elle  ne  parle  que  pour 
demander  à  boire  ;  un  jour  elle  absorbe  l'eau  d'un  vase  de 
fleurs  qu'on  avait  oublié  par  mégarde  dans  sa  chambre. 

'  L'agitation  et  l'insomnie  persistent  :  tachycardie  (160), 
très  forte  élévation  de  la  tension  artérielle  (17-9  au  Pa- 
chon) . 

Le  31.  juillet,  très  brusquement,  vers  6  heures  du  matin, 
crise  de  convulsions  qui  durent  quelques  minutes  et  se 
renoiivçllent  à  7  heures,  è  8  h,  30  et  à  ii  heures.  Nous 
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avons  la  cliance  d'assister  à  trois  de  ces  crises  ;  il  s'agit 
d'épilepsie  jacksonienne  typique  n'intéresswt  que  le  côté 
droit.  Brusquement,  alors  que  l'enfant  parle,  nous  voyons  le 
membre  inférieur  droit  se  fléchir  et  contracturerenabduc- 
tion  puis  apparaissent  des  secousses  cliniques.  Une  minute 
environ  après,  prise  du  membre  supérieur  droit,  puis  de  la 
face  :  l'enfant  perd  alors  connaissance.  La  crise  dureen  tout 
quatre  à  cinq  minutes;  l'enfant  reste  hébétée,  abrutie. 
Pouls  i6o,  température  38».  Les  deux  autres  crises  aux¬ 
quelles  nous  assistons  ressemblent  étrangement  à  celle-ci. 

Ponction  lombaire  :  liquide  clair,  sortant  en  jet,  0,80 
d'éléments  au  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte 
(lymphocytes),  absence  de  tous  germes.  Réaction  de  B.  -W. 
négative  ;  glucose  o,go  ;  albumine  0,35  ;  chlorure  7,20. 

Examen  des  yeux  (Dr  Beauvieux)  :  pas  de  lésions  de  la 
musculature  externe  ou  interne,  pas  de  lésions  du  fond  de 
l'oeil. 

Examen  électrique  des  nerfs  et  muscles  (Dr  Guichard)  : 

«  Ou  ne  note  comme  modification  des  réactions  électriques 
qu'une  diminution  Infime  de  E.  F.  et  de  E.  G. ,  sans  aucune 
modification  de  la  formule,  dans  le  nerf  crural  droit  et  le 
muscle  quadriceps  droit.  » 

Examen  des  urines  ;  «  Densité  1020.  Urée  14,5.  Phos¬ 
phates  1,7.  Chlorures  15,8.  Albumine  légères  traces.  * 
Le  reste  de  l'examen  e.st  normal. 

Radiographies  du  crâne  ;  «Elles  ne  décèlent  aucune  lé¬ 
sion  particulière.  La  région  de  la  selle  turcique  ne  montre 
aucun  élargissement  pouvant  faire  penser  à  une  tumeur 
hypophysaire.  >) 

Radiographie  des  maxillaires:  «Elle  ne  montre  d'autre 
lésion  que  la  disparition  des  deux  incisives  médianes  supé¬ 
rieures  :  les  germes  de  deuxième  dentition  sont  intacts.  » 

Durant  cette  période  l'enfant  se  montre  particulière¬ 
ment  hostile  et  grognon.  Elle  reste  de  longues  journées 
sans  dire  un  mot,  la  tête  enfoncée  sous  ses  draps.  L'éry¬ 
thème  augmente  sur  le  corps  et  sur  les  extrémités.  Mais  les 
convulsions  ne  réapparaissent  pas.  L'enfant  prend  2  à  3 
centigrammes  de  gardénal  chaque  jour. 

Durant  les  mois  4)àoût  et  septembre  l'état  général 
semble  meilleur  ;  l'appétit  est  bon,  Manifestement  l'en¬ 
fant  engraisse.  Mais,  successivement,  tous  les  trois  ou 
quatre  jours,  l'enfant  perd  une  dent  au  niveau  du  maxil¬ 
laire  supérieur.  En  un  mois  elle  perd  dix  dents.  La  chute 
de  la  dent  est  annoncée  par  des  sensations  d'agacement 
particulier  qui  engagent  l'enfant  à  tirailler  sur  la  dent  et  à 
s'écorcher  la  gencive. 

A  plusieurs  reprises  l'enfant  arrache  une  dent  encore 
peu  mobile.  Ces  dents  tombent  dans  leur  intégralité  avec 
leurs  racines.  Il  n'y  a  aucun  phénomène  d'infection  locale 
et  tout  paraît  se  limiter  à  des  troubles  trophiques.  Une 
nouvelle  radiographie  du  maxillaire  ne  montre  pas  de  lé- 

Au  début  d'octobre,  l'enfant  perd  deux  prémolaires  de 
première  dentition  au  niveau  du  maxillaire  inférieur  et 
deux  incisives  et  une  prémolaire  de  deuxième  dentition 
au  niveau  du  maxillaire  supérieur. 

Trois  ongles  sont  aussi  tombés  au  niveau  des  pieds, 
deux  au  niveau  des  mains.  A  certains  moments,  ce  qui 
paraît  déceler  un  psycliisme  bien  particulier,  l'enfant 
tire  avec  fureur  'sur  la  dernière  phalange  de  ses  petits 
doigts  en  affirmant  qu'elle  va  s'arracher  le  doigt  I 

Elle  reste  très  agitée  et  nerveuse  :  l'examen  méthodique 
de  son  système  nerveux  montre  de  l'hypotonie  et  de  l'atro¬ 
phie  des  muscles,  sans  autres  modifications  des  réflexes 
que  de  la  vivacité.  Mais,  durant  le  sommeil  de  la  malade, 
on  constate  des  secousses  myocloniques  très  nettes  et 
fréquentes  au  niveau  des  membres  et  des  joues. 
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Mais  ce  qui  continue  à  dominer  le  tableau,  c'est  la  soif  t 
la  grande  occupation  de  la  journée  et  de  la  nuit,  car  l'en¬ 
fant  ne  dort  pas,  est  de  hurler  :  «  Donne-moi  à  boire  1  » 
Devant  la  persistance  de  ce  phénomène  que  n'explique 
pas  une  glycosurie,  nous  pensons  qu'il  s'agit  de  lésions 
tubérienues  et  instituons  un  traitement  par  prises  de 
poudre  de  post-hypophyse  suivant  la  méthode  d'André 
Choay  qui  a  donné  à  l'  un  de  nous  une  belle  guérison  dans 
un  cas  de  diabète  insipide. 

L'enfant  prise  matin  et  soir  2  à  3  centigrammes  de 
poudre.  Très  rapidement  la  soif  s'apaise  et  la  polyurie 
diminue.  Après  quelques  jours  de  ce  traitement,  nous  le 
remplaçons  par  une  préparation  d'hypophyse  totale 

A  la  suite  de  troubles  d'entérocolite  passagers,  nous, 
sommes  obligés  de  suspendre  cette  médication  ;  la  poly- 
dipsie  réparait  intense,  pour  disparaître  lorsque  nous  re¬ 
prenons  le  traitement. 

Actuellement  (5  octobre),  après  quatre  mois  et  demi 
d'évolution,  l'enfant  mange  bien,  digère  bien  ;  elle  en¬ 
graisse;  mais  elle  ne  dort  pour  ainsi  dire  pas.  Elle  présente 
encore  de  l'érythème  sur  le  corps,  mais  en  diminution. 
Ses  mains  et  ses  pieds  desquament,  abondamment. 

Trois  faits  sont  à  retenir  de  cette  observation  : 
l'existence  des  convulsions  à  type  jacksonien, 
les  myoclonies  et  surtout  le  syndrome  de  diabète 
insipide.  Nous  la  rapprocherons,  au  point  de  vue 
clinique,  du  symptôme  poh^dipsique  déjà  signalé 
par  Haushalter  et  surtout  des  lésions  de  la  région 
infundibulo-tubérienne  trouvées  par  Vigi. 

Rapprochons  de  cette  observation  celle  publiée 
tout  récemment,  le  9  juillet  1934,  par  MM.  Weill- 
Hallé  et  Boris  Klotz,  que  les  auteirrs  regardent 
comnie  «  un  cas  de  plus  en  faveur  de  la  théorie  de 
la  nature  encéphalitique  de  l’acrody-nie  »,  et  au 
cours  de  laquelle  ils  ont  trouvé,  par  l’examen 
interférornétrique,-  une  désintégration  anormale 
pour  l’hj'pophyse  antérieure.  ■ 

Obs.  II.  —  Simone  D...,  âgée  de  six  ans,  habitant  le 
département  du  Gers.  —  Vue  pour  la  première  fois  le  7 
mai  1932.  La  maladie  remontait  alors  à  plus  de  cinq  mois. 
Symptômes  classiques  de  l'acrodynie.  L'enfant,  gentille 
et  affectueuse  antérieurement,  était  devenue  méchante  et 
battait  sa  mère.  Anorexie  invineible.  Douleurs  très  vives 
au  niveau  des  membres  Intérieurs  et  supérieurs  avec  sen¬ 
sation  de  bouffées  de  chaleur.  Urines  très  rares,  épaisses, 
mictions  difficiles.  Depuis  quelques  semaines,  l'enfant  ne 
parle  plus  du  tout. 

A  l'examen,  mains  et  pieds  classiques  :  rouges,  boudinés. 
Sudation  abondante  correspondant  aux  crises  doulou¬ 
reuses.  Peau  froide.  Érythème  type  sudoral  sur  tout  le 
tronc,  s'accompagnant  de  prurit  intense.  Réflexes  abolis. 
L'enfant  ne  tient  pas  sur  ses  jambes.  Dents  saines  et  so¬ 
lides.  Tachycardie  très  intense,  180  pulsations.  Atrophie 
musculaire  marquée  des  membres  inférieurs. 

Deux  mois  plus  tard,  légère  amélioration,  mais  l'en¬ 
fant  ne  marche  pas  encore.  Strabisme  convergent  de  l'œil 
gauche,  datant  d'une  quinzaine  de  jours  (ce  strabisme  a 
duré  pendant  un  mois,  puis  a  disparu  complètement). 
Amélioration  nette  du  psychisme.  L'enfant  a  retrouvé  la 
parole,  mais  elle  présente  un  tremblement  généralisé  des 
quatre  membres. 


8o 


PARIS  MÉDICAL 


.  En  septembre  de  la  même  année,  c'est-à-dire  quatre 
mois  après  le  premier  examen,  l'enfant  présente  une  amé¬ 
lioration  notable.  Elle  marche,  mais  la  marche  est  nette¬ 
ment  ataxique.  Les  réflexes  patellaires,  qui  étaient  absents 
au  premier  examen,  sont  au  contraire  très  vifs,  surtout  à 
droite.  Le  psychisme  est  redevenu  à  peu  près  normal. 
État  général  très  amélioré.  Reprise  du  sommeil  et  de 
l'appétit.  Mais  le  tremblement  persiste,  quoique  diminué. 

Pendant  toute  l'année  suivante,  on  note  une  améliora¬ 
tion  progressive.  Mais  la  marche  est  toujours  Incorrecte, 
légèrement  ataxique,  et  le  tremblement  persiste,  quoique 
moins  intense.  Les  réflexes  redeviennent  normaux- 
L'examen  des  membres  inférieurs  montre  une  légère  pa¬ 
résie  à  gauche,  avec  atrophie  musculaire,  le  mollet  gauche 
mesurant  un  centimètre  de  circonférence  de  moins  que  le 
droit.  L'examen  électrique'  des  muscles  montre  une  légère 
hypo-excitabilité  au  courant  faradique  et  galvanique,  sans 
aucun  signe  de  réaction  de  dégénérescence. 

Le  II  octobre  1934,  c'est-à-dire  deux  ans  et  demi  après 
le  début  de  la  maladie,  on  revoit  la  malade.  L'état  géné¬ 
ral  est  excellent.  Le  psychisme  est  devenu  normal.  In¬ 
telligence  vive,  l'enfant  étant  une  brillante  élève  en  classe. 
Mais  la  marche  reste  un  peu  ataxique,  et  il  persiste  un  lé¬ 
ger  tremblement,  surtout  appréciable  quand  l’enfant 
écrit,  mais  permettant  toutefois  une  écriture  lisible. 

Retenons  de  cette  observation,  d’abord  la  para¬ 
lysie  oculaire  (strabisme  convergent  survenu  peu 
à  peu  et  ayant  disparu  au  bout  d’un  mois),  et 
l’eadstence  d’un  tremblement  particulièrement  per¬ 
sistant,  puisqu’on  le  retrouve,  atténué,  mais  en¬ 
core  très  net,  deux  ans  et  demi  après  le  début  de  la 
maladie.  Ces  séquelles  tardives  de  l’acrodynie, 
qui  rappellent  celles  de  l’encéphalomyélite,  nous 
paraissent  d'ailleurs  beaucoup  moins  rares  qu’on 
ne  le  pensait  autrefois.  L’un  de  nous  a  pu  consta¬ 
ter,  plusieurs  années  après  la  maladie,  des  séquelles 
motrices  ou  psychiques  qui,  elles  aussi,  paraissent 
bien  voisines  de  celles  qu’on  obsei-ve  chez  l’enfant 
après  l’encéphalomyélite. 
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L'ORIENTATION 
DE 

L’EUGÉNIQUE  MODERNE 

SON  APPLICATION  A  L’INSTITUT 

DE  MÉDECINE  SOCIALE  DE  LILLE 

PAUCOT 

A  l’occasion  de  l’ouverture  de  l’Institut  de 
médecine  sociale,  il  me  paraît  opportun  de  sou¬ 
ligner  que  l’eugénique  est  une  science  qui  y  trouve 
tout  naturellement  droit  d’asile  :  n’est-elle  pas, 
suivant  la  définition  qu’en  a  donnée  Galton, 
(d’étude  des  facteurs  soumis  au  contrôle  de  la  so¬ 
ciété,  et  susceptibles  de  modifier  en  bien  ou  en  mal 
les  qualités  de  race,  physiques  et  mentales,  des 
générations  futures  »  ? 

Son  programme  est  nécessairement  immense  ; 
il  comporte,  à  côté  des  recherches  purement  his¬ 
toriques  ou  scientifiques,  l’étude  des  moyens 
susceptibles  d’être  mis  en  œuvre,  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  pour  V amélioration 
de  la  race  humaine.  Il  serait  trop  long  d’énumérer 
tous  les  sujets  ressortissants  de  l’eugénique,  car 
ils  sont  fort  nombreux;  ils  visent  aussi  bien  les 
problèmes  de  l’hérédité,  de  l’alcoolisme,  de  la 
syphilis  que  ceux  de  l’immigration  et  du  régime 
des  délinquants; je  me  contenterai  en  cette  brève 
communication  de  vous  exposer, en  les  résumant, 
les  principes  directeurs  et  les  méthodes  actuelles 
de  l’eugénique  appliquée  ;  sans  tracer  un  pro¬ 
gramme,  j’envisagerai  parmi  eux,  ceux  que  nous 
pourrions  dès  maintenant  mettre  en  œuvre 
dans  cet  institut,  sur  le  terrain  de  l’amélioration 
des  produits  de  conception. 

Nous  avons  à  choisir  actuellement  entre  des 
tendances  eugéniques  inspirées  par  le  même  idéal, 
mais  cependant  très  diverses,  au  point  d’en  être 
parfois  contradictoires,  parce  que  dictées,  somme 
toute,  quel  que  soit  ie  souci  d’intérêt  général,  par 
une  tournure  d’esprit  national  et  des  conditions 
d’existence  égalemejit  nationales,  et  par  consé¬ 
quent  particulières  chaque  pays. 

Or,  il  est  indispensable  qu’en  France,  le  corps 
médical,  en  la  personne  des  praticiens,  prenne 
position  dans  les  débats  théoriques  sur  l’eugé¬ 
nique,  car  il  sera  nécessairement  .amené  un  jour 
ou  l’autre  à  donner  son  avis  sur  la  mise  en  appli¬ 
cation  de  certains  de  ces  principes  ;  de  son  opi¬ 
nion  et  de  son  attitude  dépendra  la  possibilité 
de  leur  mise  en  œuvre,  il  ne  peut__^donc  se  désin¬ 
téresser  de  leur  étude. 

Nous  avons  sur  le  terrain  de  l’eugénique  appli- 
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quée  été  devancés  par  d’autres  nations,  qui  ont 
décrété  des  mesures  légales.  ;  sans  doute  est-ce 
notre  prudence  qui  nous  retient  sur  une  voie 
pleine,  il  faut  le  reconnaître,  d’incertitudes  et 
de  risques.  Il  n’est  pas  douteux  qu’en  pareille 
matière  la  prudence  soit  louable  ;  elle  nous  recom¬ 
mande  toutefois  de  nous  documenter  sur  ce  qui  a 
été  fait  ailleurs. 

Les  moyens  employés  jusqu’à  présent,  pour 
améliorer  la  race  à  venir,  peuvent  se  grouper  en 
trois  catégories. 

Les  uns,  classés  sous  le  nom  à' eugénique  néga¬ 
tive,  visent  à  s’opposer  à  la  reproduction  des 
individus  tarés  physiquement  ou  moralement,  des 
mal  doués,  des  indésirables,  des  inadéquats 
sociaux,  comme  on  les  désigne  en  Amérique  ;  c’est 
ce  que  Couvelaire  appelle  :  l’eugénique  destruc¬ 
tive.  Les  procédés  proposés  sont  :  la  stérilisation 
(par  castration,  vasectomie  ou  salpingectomie) 
des  individus  des  deux  sexes,  susceptibles  de 
transmettre  à  leurs  enfants  des  tares  ou  des 
maladies  faisant  de  ces  sujets  une  charge  pour 
la  société. 

Une  barrière  moins  sévère,  mais  évidemment 
moins  efficace,  consiste  à  interdire  leur  union, 
à  opposer  un  veto  matrimonial  après  examen  pré¬ 
nuptial  obligatoire. 

Dans  ce  même  ordre  d’idées,  se  classe  le  hirth 
conirbl  des  Anglais  ou  contraception,  autrement 
dit  la  vulgarisation  des  produits  anticonception¬ 
nels  auprès  des  individus  vivant  dans  la  misère 
physique  et  morale. 

Ce  moyen  s’est,  à  l’expérience,  déjà  affirmé 
plus  propre  à  assurer  la  dénatalité  générale  qu’à 
préserver  des  naissances  indésirables;  et  au  troi¬ 
sième  Congrès  international  d’eugénique,  sir  Ber¬ 
nard  Mallet  déclarait  que  le  hirth  control  avait 
une  répercussion  dysgénique,  diminuant  la  fécon¬ 
dité  des  meilleures  couches  sociales  et  laissant  à 
peu  près  inchangée  la  fécondité  des  individus 
mal  qualifiés  pour  la  reproduction  ;  cette  sélection 
à  rebours  était  à  prévoir^ 

Peut-on  attendre  mieux  de  la  stérilisation  ou 
de  l’interdiction  du  mariage  ?  Il  serait  trop  long 
d’en  discuter  les  conséquences  probables,  inais 
il  apparaît  certain  que  ces  méthodes  soulèvent 
des  difficultés  d’application  pratique  presque 
insurmontables.  Comme  le  dit  fort  justement  le 
Dr  Papillaut,  si,  théoriquement,  on  peut  accepter 
l’idée  du  maladapté  social  par  transmission 
héréditaire,  il  n’en  est  pas  moins  certain  que  les 
lois  de  l’hérédité  de  chaque  caractère  normal  ou 
pathologique,  surtout  dans  le  domaine  intellec¬ 
tuel,  diffèrent  .sensiblement  des  lois  de  l’hérédité 
anatomique  ;  elles  sont  trop  imprécises  et  trop 


mal  connues  pour  nous  permettre  de  passer  à  la 
pratique. 

C’est  en  France  l’avis  de  la  majorité  des  eugé¬ 
nistes;  cependant  l’opinion  contraire  prévaut  déjà 
en  plus  d’un  pays  :  l’Amérique  du  Nord,  les  Pays 
Scandinaves,  l’Allemagne  tout  récemment,  se 
sont  déjà  engagés  délibérément  dans  cette  voie, 
et  c’est  par  milliers  que  l’on  compte  déjà  les  stéri¬ 
lisés  pour  raison  sociale. 

L’avortement  légal  pratiqué  en  Russie  y  est 
envisagé  comme  une  mesure  eugénique. 

Supprimer  ou  réduire  la  fécondité  des  tarés, 
-faire  de  la  sélection  négative,  est  apparu  à  nom¬ 
bre  d’eugénistes  moins  aisé  scientifiquement  et 
moralement,  moins  efficace  aussi  que  de  faire  de 
la.  sélection  positive  ;  ils  estiment  que  pour  améliorer 
la  race,  il  faut  favoriser  la  naissance  des  indivi¬ 
dus'  forts  et  bien  doués,  et  c’est  à  la  recherche  des 
moyens  propres  à  y  réussir  que'  s’applique  nom¬ 
bre  d’entre  eux  et  en  particulier  le  D’’  Schreiber 
en  France. 

L’idée  est  fort  rationnelle,  fort  séduisante,  et 
d’une  incontestable  utilité  sociale  si  elle  est 
applicable,  mais  quand  on  réfléchit  aux  moyens 
propres  à  assurer  une  sélection  raciale,  on  cons¬ 
tate  que  non  seulement  les  difficultés  d’apphca- 
tion  sont  considérables,  mais  que  l’atteinte  à  la 
liberté  humaine  n’en  est  guère  moindre.  Ce  qui 
est  plus  grave,  c’est  que  les  résultats  qu’on  en 
peut  attendre  ne  sont  rien  moins  qu’incertains,  et 
l’eugénique  constructive  s’avère  orgueilleuse  en 
son  principe,  puisqu’elle  amène  à  déterminer  un 
type  humain  supérieur;  arbitraire  en  ses  appré¬ 
ciations,  tyrannique  en  son  exécution  et  appliqué 
avec  rigueur,  son  plus  beau  résultat  ne  pourrait 
être  que  de  faire  des  humains  une  admirable 
colonie  animale. 

Il  convient  cependant  de  retenir  l’opportu¬ 
nité  et  la  sagesse  de  certains  encouragements 
dégagés  de  toute  contrainte. 

Et  nous  sommes  amenés  à  envisager  une  troi¬ 
sième  formule  d’eugénique,  moins  séduisante  en 
son  principe,  mais  plus  acceptable  en  ses  modalités  : 
l’eugénique  corrective  ou  encore  curative;  c’est 
eUe  qui  a  le  plus  de  partisans. 

En  France,  ni  le  contrôle  des  naissances,  ni  la 
stérilisation  des  procréateurs  dangereux  n’ont 
inspiré  la  législation,  mais  par  contre  on  .  assiste 
au  développement  de  la  puériculture  anténatale, 
qui  s’efforce  modestement  de  tirer  le  meilleur 
parti  possible  des  capitaux  humains  dont  on  dis^ 
pose.  Et  cela,  non  par  des  procédés  de  force,  mais 
par  des  moyens  d’auto-discipline.  . 

Consultations  prénatales,  centres  de  puéricul¬ 
ture,  maisons  maternelles,  dispensaires  antisy- 
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philitiques  annexés  aux  maternités  se  sont 
multipliés  et  ont  certainement  abaissé  le  taux  de 
la  mortinataUté  et  de  la  mortalité  infantile,  parce 
que  ces  œuvres  sont  avant  tout  des  écoles  de 
vulgarisation  sanitaire.  Mais  cette  campagne 
d’éducation  est  incomplète  et  ü  faut  l’étendre  aux 
procréateurs,  les  faire  réfléchir  sur  l’importance 
de  leur  état  de  santé  au  point  de  vue  de  l’avenir 
de  leur  descendance. 

l/cur  enseigner  les  conditions  d’une  bonne  pro¬ 
création,  c’est  réaliser  l’eugénétique  de  Pinard, 
peut-être  restreinte  en  ses  visées,  mais  combien 
plus  précise  en  ses  méthodes  et  plus  libérale  en 
ses  modalités. 

Pinard  a  songé  à  recourir  aux  mesures  légales, 
et  a  déposé  au  Parlement  une 'proposition  ten¬ 
dant  à  imposer  l’obhgation  d’un  certificat  d’ap¬ 
titude  au  mariage.  Une  proposition  analogue 
rédigée  par  le  Schreiber,  excluant  tout  veto 
ou  toute  sanction  contre  les  fiancés  ou  mariés,  a 
fait  l’objet  d’une  proposition  de  loi  déposée  au 
Sénat  par  M.  Julien  Godart  en  1931. 

Cela  ne  signifie  pas  que  les  eugénistes  français 
s’imaginent  que  grâce  à  un  certificat  il  sera  pos¬ 
sible  d’ouvrir  aux  conjoints  la  porte  d’un  paradis 
terrestre  où  plus  rien  de  fâcheux  ne  saurait  les 
atteindre,  eux  et  leur  descendance. 

Ues  partisans,  dont  je  suis,  de  l’examen,  non 
seulement  prénuptial,  car  je  dirais  plus  volontiers 
préconceptionnel,  n’ont  d’autre  ambition  que  de 
mener  en  faveur  de  la  procréation  une  campagne 
analogue  à  celle  qui  fut  faite  en  faveur  des  nour¬ 
rissons  et  femmes  enceintes  ;  que  de  lutter  contre 
l’inconscience,  l’ignorance,  les  préjugés  qui  pré- 
.sident  trop  souvent  aux  fécondations. 

Ils  veulent  attirer  l’attention  des  géniteurs  sur 
le  retentissement  de  leurs  déséquilibres  biolo¬ 
giques,  de  leurs  infections  ou  de  leurs  intoxications 
sur  la  jonction  de  leurs  gamètes,  leur  faire  con¬ 
naître  les  conditions  d’ime  boime  hygiène  de  la 
fécondation,  leur  apprendre  que  grâce  à  des  trai¬ 
tements  médicaux  certaines  hérédités  fâcheuses 
peuvent  être  combattues  ou  annihilées. 

Pour  cela,  ü  faut  mettre  à  la'  disposition,  non 
seulement  des  candidats  au  mariage,  mais  aussi 
des  couples  déjà  unis,  des  services  de  consulta¬ 
tions  tels  qu’ils  existent  déjà  à  Amsterdam,  Ber¬ 
lin,  Vienne,  Paris,  etc.,  destinés  à  les  guider  et  à 
les  éclairer.  Il  ne  s’agit  pas  d’appliquer  une  con¬ 
trainte,  mais  simplement  d’éviter  à  des  êtres 
humains  des  deux  sexes  de  s’aventurer  sans  docu¬ 
mentation  et  sans  armes  dans  une  entreprise 
éventuellement  dangereuse  pour  eux-mêmes  et 
leur  future  lignée. 

Il  n’est  pas  douteux  que  l’eugénique  ainsi 


comprise  fera  chez  nous  des  adeptes  et  rendra  des 
services  ;  la  population  française  est  d’esprit  trop 
avisé  pour  ne  point  répondre  à  des  sollicitations 
de  prévoyance  sanitaire. 

Il  n’est  pas  question  pour  longtemps  encore  en 
notre  pays  de  promulguer  des  lois  qui  érigent  les 
médecins  en  arbitres  de  procréations  (permises 
ou  interdites)  ;  de  créer  au  nom  d’une  supériorité 
raciale  discutable  une  collectivité  d’individus  qui 
s’estiment  plus  forts  et  plus  intelligents  et  tentés 
par  suite  d’imposer  leur  supériorité;  il  s’agit 
simplement  pour  le  moment,  tout  en  respectant 
au  mieux  la  liberté  des  individus  et  des  groupe¬ 
ments,  de  créer,  avec  l’esprit  de  prévoyance,  les 
œuvres  de  prévoyance  et  de  préservation  de  la 
famille. 

L’eugénique  corrective  vise  par  l’éducation  des 
sujets  à  l’amélioration  des  conditions  individuelles 
de  la  procréation,  elle  a  le  gros  mérite  de  tenir 
compte  d’abord  de  l’effort  individuel,  facteur  de 
tout  salut  durable  ;  ensuite  de  la  liberté  indivi¬ 
duelle,  conquête  de  l’altruisme  et  de  la  bonté  tou¬ 
jours  menacée  et  pourtant  indispensable  au 
bonheur  humain. 

C’est  à  cette  tâclie  que  s’appliquera,  sans  en 
méconnaître  les  difficultés,  notre  Office  médico¬ 
social  de  la  natalité,  certain  par  ailleurs  de  trou¬ 
ver  les  concours  les  plus  bienveillants  et  leS  plus 
autorisés. 


BRULURES  DE  L’ŒSOPHAGE 
PAR  LES  CAUSTIQUES 


René  DAVID-QALATZ  (fils) 

La  grande  fréquence  des  brûlures  de  l’œso¬ 
phage  observées  par  le  J.  David-Galatz  dans 
le  courant  des  seize  dernières  années  a  permis  de 
réunir  un  nombre  important  de  cas,  de  les  trai¬ 
ter  et  de  contrôler  lies  résultats  de  la  thérapeu¬ 
tique  employée.  Neutre  statistique  porte  actuelle¬ 
ment  sur  125  malades.  Le  présent  travail  a  pour 
but  de  donner  une  vue  d’ensemble,  tant  au  point 
de  vue  clinique  que  thérapeutique,  ainsi  que  de 
faire  connaître  les  résultats  obtenus  par  la  mé¬ 
thode  de  calibrage  du  J.  David-Galatz. 

Nos  brûlés  de  l’œsophage  avaient  absorbé, 
quelques-uns  accidentellement,  la  plupart  volon¬ 
tairement,  en  vue  du  sfiieide,  une  substance  caus¬ 
tique.  Quoique  les  substances  caustiques  em¬ 
ployées  aient  été  des  plus  diverses,  c’est  la  soude 
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de  lessive,  qui,  par  sa  fréquence,  l’emporte  de 
beaucoup. 

Avant  d’entrer  dans  la  description  clinique  des 
cas,  nous  voulons  insister  sur  le  fait  que,  ni  le 
sexe,  ni  la  résistance  physique  du  sujet  ne  parais¬ 
sent  influencer  l’évolution  de  la  brûlure  ;  celle-ci 
dépend  surtout  de  la  nature  du  caustique,  de  la 
quantité  et  surtout  de  la  concentration  du  liquide 
employé. 

Dans  l’évolution,  comme  dans  le  traitement  de 
la  brûlure,  nous  distinguons  deux  étapes  entière¬ 
ment  différentes  ;  1°  V étape  de  la  brûlure  qui  va 
du  moment  de  l’ingestion  du  caustique  jusqu’au 
moment  où  la  brûlure  est  guérie,  et  2°  Y  étape 
de  la  cicatrice  formée  qui  peut  évoluer  de  deux 
façons  différentes.  Les  brûlures  traitées  par  le 
calibrage  précoce  aboutissent  toutes  à  une  cicatrice 
calibrée,  c’est-à-dire  à  un  œsophage  de  diamètre 
normal.  Les  brûlés  non  traités,  ou  tardivement 
traités,  seront  tous  menacés  d’une  sténose  œso¬ 
phagienne  qui  apparaîtra  plus  ou  moins  tardive¬ 
ment,  le  début  d’un  rétrécissement  œsophagien 
étant  d’ailleurs  difficile  à  préciser.  Nous  verrons, 
en  effet,  que  l’évolution  des  troubles  cliniques  ne 
se  superpose  pas  à  celle  des  lésions,  et  les  signes 
de  sténose  peuvent  n’apparaître  que  longtemps 
après  le  rétrécissement. 

Étape  de  la  brûlure.  —  Le  moment  le  plus 
rapproché  de  l’ingestion  du  caustique  auquel  nous 
avons  vu  nos  malades  était  de  quelques  heures, 
le  plus  éloigné  étant  de  sept  à  neuf  jours.  Le 
tableau  clinique  que  nous  prendrons  comme  type 
est  celui  d’un  brûlé  grave  présentant  tous  les 
signes  au  complet. 

Le  brûlé  grave  nous  est  le  plus  souvent  présenté 
dans  un  état  impressionnant.  Il  est  abattu,  pros¬ 
tré,  en  véritable  état  de  choc.  Le  fades  est  tiré, 
les  yeux  caves,  les  lèvres  humides,  enflées,  brû¬ 
lées.  Il  bave  continuellement,  sa  respiration  est 
difficile,  bruyante,  il  est  secoué  par  une  petite  toux 
sèche.  De  temps  à  autre  il  se  réveille  pour  deman¬ 
der  à  boire,  car  il  est  torturé  par  une  soif  ardente, 
mais  il  renonce  tout  de  suite,  tellement  il  souffre  en 
avalant. 

Aux  questions  que  nous  lui  posons,  il  répond 
difficilement  d’une  voix  faible,  sans  timbre,  mais 
rarement  enrouée.  Il  a  des  nausées  fréquentes,  mais 
il  vomit  rarement  ;  c’est  alors  un  liquide  glaireux 
et  filant  qu’il  rend  avec  peine.  Très  rarement  les 
vomissements  sont  noirs  (dans  notre  statistique 
nous  le  voyons  mentionné  six  fois,  deux  fois  ils 
étaient  accompagnés  de  melæna).  L’hématurie 
est  d’un  très  mauvais  pronostic.  Dans  tous  les  cas, 
elle  précédait.la  mort  de  trois  ou  quatre  jours.  Le 
tableau  est  complété  par  une  fièvre  plus  ou  moins 


élevée  (mais  qui,  les  premiers  jours,  est  sans 
importance),  par  une  grande  défaillance  du  cœur 
et'  des  urines  rares,  parfois  albumineuses.  En 
examinant  la  bouche  de  ces  malades,  nous  notons 
de  suite  de  multiples  brûlures  de  la  muqueuse 
bucco-pharyngée.  Nous  n’insisterons  ici  ni  sur 
leur  forme,  ni  sur  leur  aspect,  ceci  ayant  déjà  fait 
l’objet  d’un  travail  antérieur  (D’’  J.  David-Ga- 
latz,  Annales  oto-rhino-laryngologiques,  1930), 

Ce  que  nous  tenons  à  faire  remarquer  ici,  c’est 
que  l’endroit  le  plus  fréquemment  brûlé  est  le 
voile  du  palais,  le  plancher  buccal  l’étant  plus  rare¬ 
ment  et  uniquement  dans  le  cas  de  brûlures  graves 
avec  un  caustique  concentré. 

D’une  manière  générale,  il  est  intéressant  de 
noter  que  les  brûlures  bucco-phryngées  ne  ja¬ 
lonnent  pas  le  trajet  du  caustique.  EUes  font  des 
sauts  et  ne  présentent  jamais  une  tramée  régu¬ 
lière  et  ininterrompue.  Par  ailleurs,  en  réservant 
les  brûlures  du  plancher  buccal,  témoins  de  lésions 
graves,  il  n’y  a  aucun  pronostic  à  tirer,  ni  du 
nombre,  ni  de  l’étendue,  ni  de  la  profondeur  des 
brûlures  bucco-pharyngées.  Les  brûlures  de  l’œso¬ 
phage  nous  étaient  connues,  jusqu’à  ces  dernières 
années,  uniquement  par  l’autopsie,  car  nous  n’a¬ 
vons  osé  pratiquer  une  œsophagoscopie  avant  la 
cicatrisation  complète  de  l’œsophage.  Mais  depuis 
trois  ans,  et  à  l’exemple  du  professeur  Belinoff, 
nous  la  pratiquons  régulièrement. 

C’est  ainsi  que  nous  en  avons  pratiqué  jusqu’ici 
une  trentaine  sans  avoir  eu  à  déplorer  aucun  acci¬ 
dent.  L’œsophagoscopie  nous  les  montre  de  cou¬ 
leur  blanchâtre  ou  gris  clair,  rarement  foncée,  de 
forme  quadrangulaire  ou  en  croissant,  plus  rare¬ 
ment  circulaire  ou  cylindrique. 

EUes  siègent  de  préférence  au  tiers  supérieur  de 
l’œsophage  ou  au  tiers  inférieur,  rarement  au 
tiers  moyen.  Le  reste  de  la  muqueuse  œsopha¬ 
gienne  est  rouge  sombre,  congestionnée,  brillante, 
exfoliée.  Nous  avons  rarement  observé  un  spasme 
tant  au  niveau  de  la  brûlure  que  sur  le  reste  de 
l’œsophage. 

Telle  est  la  symptomatologie  d’un  brûlé  grave 
de  l’cESophage.  Mais,  suivant  la  gravité  des  cas, 
les  variations  de  ce  tableau  peuvent  être  très 
grandes  et,  entre  le  sujet  qui,  en  parfait  état  et 
avec  une  bouche  à  peine  brûlée,  vient  nous  annon¬ 
cer  qu’il  a  avalé  par  mégarde  quelques  gorgées 
de  solution  caustique  diluée,  et  celui  qui  nous  est 
amené  mourant,  avec  la  muqueuse  buccale 
entièrement  brûlée  et  avec  40  degrés  de  fièvre,  les 
degrés  des  brûlures  de  l’œsophage  sont  mul¬ 
tiples. 

Évolution. — Une  grande  partie  des  brûlésde  l’œ¬ 
sophage  surmontent  les  troubles  généraux  inquié- 
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a  une  baisse  rapide  de  tous  les  signes  généraux.  En 
quelques  jours  la  fièvre  baisse,  la torpeurdisparaît, 
lepoulsredevientplein,  les  urines  abondantes.  Mais 
ceci  ne  va  pas  toujours  sans  incident  et  parfois, 
vers  le  septième-dixième  jour  commencent  de  nou¬ 
veaux  vomissements  qui,  maintenant,  ont  pour 
but  d’expulser  les  débris  de  muqueuse  œsopha¬ 
gienne.  Quoi  qu’il  en  soit,  au  bout  d’une  dizaine 
de  jours,  les  brûlés  de  l’œsophage  sont  hors  de 
danger  quoad  vitam  et  restent  malades  unique¬ 
ment  par  leur  œsophage.  Malheureusement  beau¬ 
coup  d’entre  eux  se  croient  guéris  et  mettent  une- 
mauvaise  volonté  considérable  à  suivre  le  traite¬ 
ment  qui  les  empêchera  de  devenir  des  rétrécis  de 
l’œsophage...  Les  malades  que  nous  perdons  dans 
l’intervalle  des  dix  jours  qui  suivent  l’absorption 
du  caustique  réalisent,  dans  la  plupart  cjes  cas, 
une  perforation  gastro-intestinale  qui  les  emporte 
en  pleine  péritonite  :  une  péritonite  évoluant  à 
bas  bruit  chez  un  malade  plongé  dans  une  tor¬ 
peur  continuelle  et  chez  qui  le  seul  signe  de  son 
affection  est  une  légère  contraction  abdominale 
et  une  douleur  à  la  pression  dans  la  région  épi¬ 
gastrique.  Mais  il  y  a  un  nombre  très  restreint  de 
brûlés  œsophagiens  ou  plutôt  œsophago-gastriques 
qui  succombent  dans  un  état  de  choc.  Al’autopsie, 
nous  trouvons  les  différents  organes  normaux,  pas 
de  perforation  œsophago-gastrique,  mais  en 
échange,  des  brûlures  de  l’œsophage  et  surtout 
des  brûlures  de  la  muqueuse  gastro-duodénale. 
De  quoi  sont  morts  ces  malades  ?  Nous  ne  pensons 
pas  qu’il  faille  irrcrimer  une  toxémie  ayant  pour 
point  de  départ  la  destruction  tissulaire  au  niveau 
de  la  muqueuse  œsophagienne,  car,  dans  bien  des 
cas,  la  destruction,  telle  qu’on  la  voit  à  l’œso- 
phagoscope,  est  plus  étendue  et  pourtant  le  malade 
en  réchappe  et  se  remet  souvent  très  rapidement. 
Frappé  par  la  constance,  dans  ces  cas,  d’une  des¬ 
truction  de  la  muqueuse  gastro-duodénale,  nous 
avons  pensé  que  le  facteur  déterminant  ici  la 
mort  du  malade  serait  une  carence  hormonale 
brutale.  Cette  hormone,  ou  mieux  ce  facteur 
endocrino-digestif,  sécrété  par  la  muqueuse  gas¬ 
tro-duodénale,  ferait,  dans  ces  cas,  subitement  et 
intégralement  défaut  à  l’organisme  et  entraînerait 
de  ce  fait  la  mort.  Des  travaux  actuels  sur  la 
muqueuse  gastrique,  en  tant  que  facteur  anti-ané¬ 
mique,  donnent  une  importance  à  ces  vues  qui 
furent  déjà  exposées  il  y  a  quatre  ans  dans  un 
article  du  D^  J.  David-Galatz  (i). 

Étape  de  la  cicatrice.  —  D’étape  de  la 
cicatrice  à  sa  période  non  rétrécie  est  clinique- 

(i)  Annales  oto-rhino-laryngologiques,  1930. 
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ment  muette.  Mais,  petit  à  petit,  elle  évolue  vers 
la  stricture  rétrécie.  Tout  œsophage  brûlé  et  cica¬ 
trisé  s’achemine  en  effet  vers  la  stricture.  Da  sté¬ 
nose  alors  se  caractérise  cliniquement  par  l’appa¬ 
rition  des  signes  de  rétrécissement  et  anatomo- 
pathologiquement  par  une  cicatrice  rétrécie  à  un 
degré  plus  ou  moins  avancé.  Mais  à  quel  moment 
un  brûlé  de  l’œsophage  devient  un  cicatrisé 
rétréci  ;  à  quel  moment  ressent-il  les  premiers 
signes  de  sténose  ?  Dans  la  plupart  des  cas,  les 
brûlés  non  trait|és  voient  apparaître  la  gêne  au 
passage  des  aliments  environ  un  mois  et  demi  après 
l’absorption  du  liquide.  Faut-il  en  déduire  qu’une 
cicatrice  met  trente  à.  quarante-cinq  jours  à  se 
rétrécir  ?  Nous  ne  le  pensons  pas.  De  temps  que 
met  une  cicatrice  pour  se  sténoser,  et  le  degré  de 
la  sténose  au  moment  où  le  malade  vient  nous 
voir,  voilà  des  questions  auxquelles  il  est  difficile 
de  répondre.  Ce  que  nous  pouvons  affirmer  c’est 
qu’une  cicatrice  se  sténose  d’autant  plus  rapide¬ 
ment  que  la  brûlure  était  plus  étendue  et  plus  pro¬ 
fonde.  D’autre  part,  il  est  certain  que  la  cicatrice 
apparaît  entre  le  quinzièineetvingtième  jour  après 
la  brûlure.  C’est  ce  que  nous  ont  montré  nosœso- 
phagoscopies  et  ce  que  paraît  aussi  prouver  le  temps 
que  mettent  à  l’ordinaire  pour  se  cicatriser  les 
lésions  bucco-pharyngées.  Si,  d’une  manière  géné¬ 
rale,  la  gêne  au  passage  des  aliments  se  précise  vers 
le  trentième  au  quarante-cinquième  j  our,  cette  règle 
a  de  nombreuses  exceptions.  Ainsi,  nous  avons  eu 
des  malades  qui  avalaient  encore  bien  longtemps 
après  l’ingestion  du  caustique.  Bien  plus,  il  nous 
est  arrivé  trois  fois  d’extraire  des  corps  étrangers 
arrêtés  au  niveau  d’une  stricture  œsophagienne 
dont  le  malade  ignorait  jusqu’à  l’existence,  et  qu’il . 
ne  pouvait  donc  rattacher  à  l’ingestion  d’un  caus¬ 
tique,  qui,  dans  l’un  des  trois  cas,  était  survenue 
deux  ans  auparavant.  Une  autre  caractéristique 
de  cette  gêne  à  la  déglutition  est  le  fait  qu’elle 
n’est  pas  toujours  en  rapport  avec  les  dimensions 
de  la  stépose.  Nous  voyons  des  malades  avec  des 
strictures  sévères,  niaccuser  qu’une  gêne  légère, 
et  d’autres  qui  accusent  une  très  forte  gêne  à  la 
déglutition  tout  en‘|portant  des  strictures  très 
lâches.  Pour  expliqtîpr  cet  état  de  choses,  il  faut 
évidemment  faire  jouer  ici  le  psychisme  du  malade, 
son  émotivité,  son  auto-observation,  mais  le  vrai 
responsable  est  le  spasme  qui,  au  niveau  des  œso¬ 
phages  brûlés,  est  le  complément  de  la  cicatrice. 
A  ce  spasme  que  certains  auteurs  attribuent  tou¬ 
jours  à  une  œsophagite  supra-stricturale,  le 
D*'  J.  David-Galatz  lui  suppose  une  tout  autre 
origine.  Du  fait  de  la  cicatrice  il  se  produit  au 
niveau  de  la  brûlure  un  tissu  scléreux  qui  enclave 
et  comprime  les  extrémités  nerveuses,  réalisant 
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à .  ce  niveau  un  état  d’hyperexcitabüité,  et  trans¬ 
forme  la  cicatrice  en  une  véritable  zone  d’hyper¬ 
réflectivité.  Cette  zone  d’hyperréflectivité  de  la 
cicatrice,  sollicitée  par  des  excitations  continuelles 
au  moment  du  passage  des  aliments,  va  être  le 
point  de  départ  de  reflexes  intenses  qui  se  tradui¬ 
ront  par  des  spasmes.  Pour  ces  raisons,  nous  n’en¬ 
visageons  pas  le  spasme  des  brûlés  de  l'oesophage 
comme  un  spasme  toujours  inflammatoire,  mais 
comme  un  spasme,  le  plus  souvent,  de  l’hyperré- 
flectivité  cicatricielle  et  rentrant  de  ce  fait  dans 
la  catégorie  des  désordres  nerveux  au  niveau 
des  cicatrices.  Peut-être  ces  désordres  sont-ils  dus 
à  des  micronévromes  cicatriciels.  Voici  un  fait 
qui  vient  à  l’appui  de  ceci  :  chez  ces  brûlés  rétré¬ 
cis,  une  bougie  du  même  calibre  que  la  sténose, 
laissée  en  place  pendant  quatre  à  cinq  minutes, 
amène  une  résolution  du  spasme  et  l’on  peut 
passer  immédiatement  à  une  bougie  beaucoup 
plus  grosse.  Ce  qui  s’explique  très  bien  par  notre 
hypothèse  sur  l’origine  du  spasme.  En  effet,  la 
bougie,  tout  en  ne  dilatant  pas,  par  son  séjour 
dans  la  stricture,  a  opposé  une  ré.sistance  au 
spasme,  a  émoussé  l’état  d’hyperréflectivité,  a 
épuisé  le  nerf  et  finalement,  en  abolissant  le  spasme, 
a  augmenté  brusquement  le  calibre  de  l’œso¬ 
phage. 

Ea  sténose  et  le  spasme  rendent  l’alimentation 
du  rétréci  de  plus  en  plus  difficile,  et  c’est  pourquoi 
nous  verrons  souvent  ces  malheureux  arriver  dans 
un  état  d’inanition  très  avancé.  Nous  en  avons 
vu  dans  un  état  de  véritable  cachexie,  émaciés  et 
déshydratés,  ayant  complètement  perdu  la  sensa¬ 
tion  de  la  faim  et  de  la  soif.  Ces  malades  meurent 
en  quelques  jours  malgré  les  soins  donnés,  les  uns 
par  inanition,  et  les  autres  sont  peut-être  morts 
parce  que  leur  muqueuse  gastrique  a  été  détruite 
et  qu’ils  ont  subi  la  carence  de  l’hormone  élabo¬ 
rée  au  niveau  de  la  muqueuse  gastro-duodénale 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Nous  sommes 
d’autant  plus  porté  à  le  croire  que  certains  d’entre 
eux  avaient  un  œsophage  assez  perméable  et 
d’autres  une  gastrostomie  qui  leur  permettait  de 
se  nourrir  passablement. 

Traitement.  —  Ee  traitement  des  brûlés 
de  l’œsophage  est  différent  selon  le  moment  où 
nous  sommes  appelés  à  le  mettre  en  oeuvre,  car  pour 
la  thérapeutique,  tout  comme  pour  la  cUnique,  il 
faut  faire  une  distinction  nette  entre  brûlés  et 
rétrécis.  Ees  premiers  ont  un  œsophage  ulcéré  qui 
va  évoluer  vers  la  cicatrisation.  Ee  rôle  du  méde¬ 
cin,  quand  le  danger  de  mort  est  paré,  sera  de 
calibrer  la  cicatrice  et  de  fixer  ce  calibre  au  même 
diamètre  que  celui  du  reste  de  l’œsophage.  Quand 
l’œsophage  est-  déjà  rétréci,  il  faudra  le  dilater. 


Pour  les  deux  étapes  différentes  de  la  maladie, 
nous  aurons  deux  conduites  différentes. 

Dans  la  première  étape  ;  calibrage  et  maintien 
du  calibre  ;  dans  la  seconde  :  dilater  un  rétrécis¬ 
sement. 

Dans  ce  travail,  nous  allons  nous  occuper  seu¬ 
lement  des  malades  de  la  première  étape,  laissant 
de  côté  le  traitement- des  brûlés  rétrécis. 

Étape  de  la  brûlure.  —  Nous  avons  affaire 
à  un  brûlé  de  l’œsophage  de  quelques  heures  ou 
de  quelques  jours.  Ici,  nous  devons  agir  en  méde¬ 
cin  et  non  en  spécialiste,  la  lésion  de  l’œsophage 
passant  au  second  plan.  Après  lavage  de  l’œso¬ 
phage  avec  un  liquide  légèrement  acidulé,  calmer, 
soutenir  le  cœur,  hydrater  le  malade,  telle  est 
notre  conduite.  Nous  employons  la  morphine, 
les  tonicardiaques,  le  goutte-à-goutte  rectal  au 
sérum  physiologique  ou  le  sérum  sous-cutané. 
Nous  faisons  boire  au  malade,  très  souvent  et  par 
petites  quantités,  des  breuvages  frais,  ou  légère¬ 
ment  acidulés  à  l’acide  lactique.  Ce  traitement 
durera  tant  que  durera  la  température  sur  laquelle 
nous  devons  avoir  les  yeux  constamment  fixés. 
Dès  que  la  température  revient  à  la  normale,  ce 
qui  arrive  du  troisième  au  septième  jour,  nous 
mettons  en  œuvre  le  traitement  œsophagien.  Ce 
traitement,  décrit  par  le  D""  J.  David-Galatz  (i), 
a  pour  but  de  permettre  à  l’œsophage  de  guérir 
sans  se  rétrécir.  Il  maintient  le  diamètre  de  l’œ¬ 
sophage  pendant  la  cicatrisation,  assurant  au 
malade  une  perméabilité  œsophagietme  normale. 
Ee  principe  de  cette  méthode  est  de  laisser  cica¬ 
triser  l’œsophage  sur  un  tube  mou  en  caoutchouc 
du  même  diamètre  que  lui,  tube  qui,  restant  dans 
l’œsophage  pendant  presque  tout  le  temps  néces¬ 
saire  à  la  cicatrisation,  l’empêchera  de  ce  fait  de 
se  rétrécir.  Ce  tube  va  donc  calibrer  l’œsophage 
et  non  le  dilater.  Il  ne  fait  que  l’empêcher  de  se 
rétrécir  en  se  cicatrisant. 

Ce  tube  que  nous  utilisons  et  qui  est  spéciale¬ 
ment  fabriqué  (2)  selon  les  indications  duD^  J.  Da¬ 
vid-Galatz,  a  les  qualités  suivantes  :  i°  il  est  d’une 
longueur  identique  à  celle  derœsophage;donc,  une 
fois  en  place,  il  ne  sort  pas  de  l’œsophage  et  ne 
gêne  le  malade,  ni  dans  le  pharynx,  ni  dans  la 
bouche. 

Il  a  donc  ce  qu’on  peut  appeler  la  longueur 
nécessaire  et  suflSsante,  ou  plus  simplement  la 
«  longueur  utile  ». 

2“  Son  diamètre  est  identique  à  celui  de  l’œso¬ 
phage  d’une  personne  normale  et,  de  ce  fait,  il 
remplit  son  rôle  de  calibrage  sans  dilater. 

30  II  est  mou  (en  caoutchouc),  ayant  son  bout 

(i)  Ibid. 

(a)  Par  la  miison  Gentille,  Paris. 
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inférieur  arrondi,  et  ainsi  ne  traumatise  l’œso¬ 
phage  ni  au  moment  de  l’introduction,  ni  en  res¬ 
tant  à  demeure,  et  il  calibre  avec  toute  sa  longueur. 

4“  Il  présente  à  son  extrémité  supérieure  deux 
orifices  par  où  l’on  passe  un  fil  de  soie  qui  l’em¬ 
pêche  de  glisser  en  le  fixant  à  l’oreille  du  malade. 

50  II  présente  trois  grandeurs  selon  les  dimen¬ 
sions  de  l’œsophage  :  de  l’adulte,  du  grand  enfant, 
du  nourrisson. 

Technique  du  calibrage.  —  On  choisit  un 
tube  mou,  approprié  à  l’âge  du  malade.  On  passe 
un  fil  de  soie  de  trente  centimètres  de  longueur 
par  les  orifices  de  l’extrémité  supérieure  du  tube, 
et  on  enduit  d’huile  de  vaseline  l’extrémité  infé¬ 
rieure.  On  introduit  le  tube  dans  l’œsophage  du 
brûlé  avec  légèreté  et  en  invitant,  le  malade  à  ava¬ 
ler  tranquillement.  Pour  faciliter  l’introduction 
du  tube  et  son  amorçage  dans  l’œsophage,  on 
incline  légèrement  en  avant  la  tête  du  malade,  en 
la  faisant  tourner  en  même  temps  légèrement  à 
droite.  Une  fois  le  tube  introduit  de  manière  que 
quelques  centimètres  restent  dans  la  bouche,  on 
continue  à  l’enfoncer  en  se  servant  de  l’index  de 
la  main  droite  courbé  en  crochet  jusqu’à  sa  dis¬ 
parition  complète  dans  l’œsophage. 

Le  tube  est  alors  en  place,  le  fil  de  soie  sortant 
de  la  bouche.  Pour  gêner  encore  moins  le  malade, 
on  fait  sortir  le  fil  de  soie  par  le  nez.  Nous  commen¬ 
çons  par  passer  par  le  nez  une  bougie  urétrale 
jusque  dans  le  pharynx.  Au  moment  où  son  extré¬ 
mité  apparaît  derrière  le  voile  du  palais,  nous  la 
saisissons  avec  une  pince  et  la  tirons  hors  de  la 
bouche,  après  quoi,  nous  attachons  à  cette  extré¬ 
mité  le  fil  de  soie  du  tube  œsophagien.  En  tirant 
sur  l’extrémité  de  labougie  restée  hors  delà  narine, 
le  fil  sortira  hors  du  nez  et  nous  le  fixerons  avec 
un  peu  de  leucoplaste  devant  l’oreille.  Telle  est 
la  technique  de  la  mdse  en  place  et  de  la  fixation 
du  tube  mou  calibreur. 

Le  traitement  de  calibration  consiste  dans  la 
mise  en  place  du  tube  dès  que  la  fièvre  a  baissé. 
Le  tube  est  laissé  à  demeure  dans  l’œsophage  pen¬ 
dant  vingt-quatre  heures.  Suivent  vingt-quatre 
heures  de  repos  suivies  d’autres  vingt-quatre 
heures  de  calibrage,  et  ainsi  de  suite.  Le  malade 
portera  donc,  pendant  vingt-quatre  heures  sur 
quarante-huit,  dans  son  œsophage  untube  de  même 
calibre  que  ce  dernier  et  de  même  longueur  et  qui 
empêchera  la  cicatrisation  vicieuse,  c’est-à-dire 
rétrécie.  Les  malades  supportent  très  bien  le  tube 
qui  ne  les  gêne  ni  dans  le  pharynx  ni  dans  la  bou¬ 
che,  et  ils  peuvent  facilement  avaler  les  liquides 
tout  en  gardant  leur  tube  dans  l’œsophage.  Quel- 
'  quefois,  nos  porteurs  accusent  une  légère  ascen¬ 
sion  thermique  de  2  à  3  dixièmes.  Elle  est  sans 


importance.  Si  toutefois  pendant  le  traitement  les 
oscillations  thermiques  étaient  plus  importantes, 
il  convient  soit  d’augmenter  le  repos  entre  les 
séances  de  calibrage  (par  exemple  laisser  deux  ou 
trois  jours  le  malade  sans  tube),  soit  de  diminuer 
le  temps  de  port  du  tube  de  vingt-quatre  à  quatre 
heures,  mais  en  le  plaçant  alors  tous  les  jours. 

Les  séances  de  calibrage,  ainsi  adaptées  à  la 
résistance  de  chaque  malade,  sont  prolongées  pen¬ 
dant  trois  Semaines.  A  ce  moment  la  cicatrice  est 
formée,  et,  n’ayant  plus  à  craindre  la  fragilité  des 
parois  œsophagiennes,  le  reste  du  calibrage  se  fait 
à  la  bougie  en  gomme. 

Étape  de  la  cicatrice  non  rétrécie.  —  L’œso¬ 
phage  a  bien  guéri  sa  brûlure  ;  grâce  au  cali¬ 
brage  précoce  nous  avons  un  diamètre  large. 
Il  s’agit  maintenant  de  fixer  la  cicatrice  obtenue  à 
un  diamètre  autant  que  possible  invariable.  Nous 
aurons  ainsi  une  seconde  étape  du  traitement  qui 
sera  adaptée  au  nouvel  état  anatomique  de  l’œso¬ 
phage.  Nous  avons  calibré  rœsophage  en  obte¬ 
nant  une  guérison  par  cicatrice.  Il  s’agit  à  présent 
de  maintenir  le  calibre  établi.  Pour  empêcher  la 
cicatrice  formée  de  se  rétrécir,  et  de  transformer  un 
œsophage  calibré  en  sténosé,  nous  prolongerons 
l’œuvre  commencée.  Le  danger  de  perforation 
de  l’œsophage  étant  maintenant  écarté,  nous  con¬ 
tinuons  le  calibrage  par  les  bougies  en  gomme. 

Ces  bougies  ont  un  très  grand  diamètre  et  ont 
été  également  fabriquées-  selon  les  indications  du 
Dr  David-Galatz.  Elles  ont  les  caractéristiques  sui¬ 
vantes  :  1°  Elles  ont  la  «  longueur  utile  »,  c’est-à- 
dire  celle  de  l’œsophage  et,  de  ce  fait,  ne  gênent 
le  malade  ni  dans  le  pharynx,  ni  dans  la  bouche. 
2°  L’extrémité  supérieure  présente  un  orifice  per¬ 
mettant  le  passage  d’un  fil  de  soie.  De  plus,  l’ex¬ 
trémité  supérieure  de  ces  grosses  bougies  est  aplatie 
dans  le  sens  antéro-postérieur  pour  ne  pas  compri¬ 
mer  le  cricoïde  pendant  leur  séjour  dans  l’œso¬ 
phage.  30L’extrémité  inférieure  est  très  peu  effilée. 
De  ce  fait,  les  bougies  agissent  sur  toute  leur 
longueur.  4°  Leur  longueur  varie  selon  l’âge  du 
malade  :  adulte  oij  enfant. 

La  mise  en  pla^e  de  la  bougie  se  fait  selon  la 
technique  du  tube  ipiou.  La  bougie  est  entièrement 
enfoncée  dans  l’œsophage,  le  fil  de  soie  sortant  par 
la  bouche,  et  on  l’y  laisse  pendant  une  heure.  Les 
séances  sont  répétées  trois  foispar  semaine  pendant 
un  mois  et  demi.  C’est  le  traitement  de  la  cicatrice 
non  rétrécie  fait  par  le  médecin  non  spécialiste. 

A  ce  moment  le  malade  quitte  notre  traitemènt, 
mais  nous  lui  donnons  la  bougie  qu’il  introduira 
lui-même  tous  les  huit  jours  pour  un  quart 
d’heure.  Nous  lui  conseillons  de  venir  nous  voir 
au  moins  une  fois  par  an. 
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Kn  prolongeant  notre  traitement  avec  les  bou¬ 
gies  en  gomme  ce  n’est  pas  non  plus  un  acte  de 
dilatation  que  nous  faisons  ;  mais,  de  même  que 
dans  le  stade  de  la  brûlure  nous  avons  cherché  à 
calibrer  l’œsophage  à  son  diamètre  normal,  de 
même  par  les  bougies  en  gomme  nous  cherchons 
à  consolider  le  calibre  obtenu. 

Tout  le  long  du  traitement,  il  s’agit  toujours  de 
calibrage,  jamais  de  dilatation.  Nos  bougies  en 
gomme  s’introduisent  plus  facilement  que  les 
tubes  en  caoutchouc,  et,  étant  plus  résistantes, 
elles  calibrent  plus  facilement. 


L,a  méthode  du  D*'  David-Galatz,  qui  s’attache 
à  l’œsophage  brûlé  dès  le  moment  de  la  brûlure, 
a  une  importçnce  capitale.  1°  Elle  empêche  le 
malade  d’arriver  à  une  cicatrice  serrée  avec  tous 
les  aléas  de  son  traitement.  2°  Elle  met  ce  traite¬ 
ment  entre  les  mains  du  médecin  général.  Et  nous 
répétons  avec  insistance  :  l’introduction  avec  dou¬ 
ceur  d’un  tube  en  caoutchouc  de  notre  modèle  ne 
présente  aucun  danger,  comme  nous  le  prouve  le 
grand  nombre  de  malades  traités  dans  notre  ser¬ 
vice.  Quand  l’œsophage  a  guéri  sa  brûlure  et  qu’il 
n’est  pas  encore  rétréci,  la  bougie  en  gomme  ne 
présente  non  plus  aucun  danger. 

En  mettant  ce  traitement  entre  les  mains  de 
tout  médecin  averti,  nous  rendons  en  même  temps 
un  grand  service  au  malade  auquel  nous  épar¬ 
gnons  le  triste  sort  d’un  rétréci,  puisque  laisser 
guérir  une  brûlure  sans  calibrage  c’est  lancer  le 
malade  sur  la  pente  du  rétrécissement.  C’est,  en 
effet,  pendant  les  premiers  jours  après  la  brûlure 
que  le  malade,  effrayé  par  la  gravité  de  l’accident, 
se  soumettra  soigneusement  au  traitement  ;  il 
suit  nos  conseils  et  se  laisse  faire  en  faisant  en 
même  temps  son  apprentissage  pour  se  sonder. 
Si  on  veut  le  faire  revenir  après  la  guérison  de  la 
brûlure,  on  peut  être  assuré  de  le  voir  revenir 
comme  stricturé.  Ea  psychologie  du  malade  le 
pousse  en  effet  à  croire  qu’il  est  guéri  pour  tou¬ 
jours  du  moment  qu’il  ne  souffre  plus  de  sa  brû¬ 
lure,  et  ce  n’est  qu’au  moment  de  dysphagie 
stricturale  qu’il  va  nous  revenir.  A  ce  moment, 
il  est  déjà  un  stricturé  et  quelquefois  un  stricturé 
très  grave.  Or,  autant  le  traitement  par  la  méthode 
du  D*'  J.  David-Galatz  est  accessible  à  tout  méde¬ 
cin,  autant  le  traitement  d’un  stricturé  peut  deve- 
nit  difficile  pour  n’importe  quel  spécialiste,  si 
expérimenté  soit-il. 


Nous  ne, nous  occupons  pas,  dans  ce  travail,  du 


traitement  des  strictures.  Nous  croyons  que  ce 
traitement  doit  être  fait  seulement  par  le  spécia¬ 
liste,  œ.sophagosco])e  en  main.  Nous  dirons  seule¬ 
ment  qu’une  fois  la  .stricturé  repérée,  nous  em¬ 
ployons,  pour  dilater  fois,  des  bougies  courtes 
pour  le  plus  grand  bien  du  malade  (i). 
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Technique  perfectionnée  pour  la  détermina¬ 
tion  de  la  bilirubine  du  sang. 

A. -A.  H1JMAN.S  V.AN  DEN  Bergii  et  W.  Grotepass 
{The.  Briüsh  Medical  Journal,  30  juin  1934,  n"  3834, 
p.  1137-1159)  décrivent  une  technique  perfectionnée  de 
détermination  de  la  bilirubine  du  sérum  au  moyeu  de  la 
diazo-méthode.  Cette  méthode,  que  les  auteurs  out  tou 
jours  préféré  appeler  évaluation  quantitative  plutôt  que 
détermination  quantitative,  comporte  des  inexactitudes 
considérables,  et  si  elle  continue  à  être  employée. c’est 
surtout  parce  qu'on  n'en  a  pas  trouvé  de  meilleure. 

Une  première  cause  d’erreur  réside  dans  la  compa¬ 
raison  colorimétrique  de  la  solution  d'azo-bilirubine 
avec  une  solution  standard  :  une  solution  artificielle  de 
bilirubine,  fraîchement  préparée  à  chaque  réaction,  est  à 
'peu  près  impossible  en  pratique  ;  la  solution  de  sulfate 
de  cobalt  préconisée  diffère  considérablement  en  tonalité 
de  la  solution  d’azo-bilirubine,  ce  qui  rend  très  difficile 
une  comparaison  colorimétrique  exacte  ;  une  solution 
éthérée  de  rhodanate  de  fer,  une  solution  de  permanga¬ 
nate  de  potassium  faible  changent  rapidement  de  con¬ 
centration.  Aussi,  la  première,  amélioration  proposée 
consiste-t-elle  à  exécuter  la  lecture  en  lumière  monochro¬ 
matique,  transformant  la  mesure  colorimétrique,  compa¬ 
raison  de  l’intensité  de  deux  couleurs,  en  une  mesure 
photométrique,  comparaison  de  deux  forces  d’une 
lumière  qualitativement  similaire.  Pour  arriver  à  ce 
résultat,  les  auteurs  se  sont  servis  tout  d’abord  de  la 
solution  standard  de  sulfate  de  cobalt,  en  intercalant 
devant  l’oculaire  du  oolorimètre  un  filtre  ne  laissant  passer 
que  les  rayoAs  de  520  à  340  -i  ;  les  erreurs  de  lecture  furent 
ainsi  abaissées  à  moins  de  2  p.  100,  mais  les  difficultés  de 
préparation  et  de  vérification  chimique  des  solutions  stan¬ 
dard  persistaient.  Pour  supprimer  celles-ci,  Hijmans  van 
den  Bergh  et  W.  Grotepass  eurent  recours,  en  les  éta¬ 
lonnant  par  rapport  à  des  solutions  d’azo-bilirubine  de 
concentrations  diverses,  d’abord  à  un  verre  fumé,  puis  à 
un  diaphragme  métallique  peint  eu  noir  et  percé  d’un  pe¬ 
tit  trou  en  son  centre,  enfin  à  une  petite  toile  métallique 
peinte  en  noir  mat.  Ua  lecture  est  faite  au  colorimètre 
ea  obscurcissant  la  lumière  monochromatique,  dans  une 
partie  du  champ  par  cette  toile  métallique,  dans  le  reste 
parla  solution  étudiée. 

Une  autre  cause  d’erreur  consiste  dans  l’adsorption 
d’une  quantité  variable  de  pigment  par  le  précipité  albu¬ 
mineux  au  cours  de  la  réaction,  erreur  que  l’on  pouvait 
partiellement  éviter  avec  la  modification  proposée  par 
Thannhauser.  Or,  après  addition  au  sérum  d’une  certaine 
quantité  de  réactif,  puis  d’une  certaine  quantité  d’alcool 
àgô  p.  100  et  de  sulfate  d’ammonium  saturé,  on  voit  appa¬ 
raître  progressivement  dans  la  solution,  d’abord  claire 

(i)  Travail  du  Service  oto-rhiuo-laryugologiquc  de  l’hô¬ 
pital  Ufisabeta  Poàmna,  Médecin-chef  :  U’’  J.  Uavid-Gat.atz. 
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après  ccutrifiigatioii,  un  léger  trouble  ;  i)our  éviter  ce 
trouble,  qui  constitue  une  cause  d’erreur  dans  la  lecture 
au  photomètre,  les  auteurs  ont  été  conduits  à  se  servir 
d'alcool  à  50  p.  100,  ce  qui  supprime  du  même  coup  la 
])erte  de  bilirubine  par  adsolptiou  par  précipité  albunii- 

lînfiii,  ])oiir  éviter  les  différences  de  tonalité  observées 
dans  la  couleur  des  solutions  d'azo-bilirubine,  suivant 
que  la  bilirubine  est  cliiniiqueincnt  pure,  provient  du 
sérum  avec  la  réaction  directe  ou  en  provient  avec  la 
réaction  indirecte,  les  auteurs  ont  été  amenés  à  suppriluer 
les  différences  de  p'Üt  qui  étaient  a  l'otigihe  de  ces  diffé¬ 
rences  de  tonalité  en  introduisant  dans  la  réaction  une 
substance  tampon  de  pK  =  6,6. 

Hijmans  van  deii  Bergli  et  Grotepass  terminent  leur 
article  en  donnant  en  détail  les  techniques  de  la  réaction 
directe  et  de  la  réaction  indirecte  ainsi  perfectionnées. 

Féux-Piiîrre  Merkeen. 


Sur  l’influence  de  l’acidose  et  de  l’alçalose 
expérimentales  sur  la  sensibilité  de  la  peau. 

ÏEiiCHi  Sajïo  {Japanese  Journ.  of  Dermat.  and  Urol,, 
mai  1934,  vol.  XXXV,  n»  5,  p.  481-518),  dans  le  but  d'éta¬ 
blir  comment  une  forte  introduction  d'alcalin  peut  iu- 
ilueneer  la  sensibilité  de  la  peau  che?  des  animaux  nor¬ 
maux  ou  préalablement  traités  et  comment  cette  sensibi^ 
lité  se  modifie  avec  les  .variations  acidotiques  ou  alca-- 
lotiques  du  métabolisme;  a  analysé  la  teneur  eu  substances 
minérales,  en  .particulier  en  cationsj  chez  les  animaux  en 
expérience,  de  la  peau  et.du  sang.  I/'examen  de  la  sensibi¬ 
lité  cutanée  et  les  analyses  chimiques  furent  faites  chez  des 
lapins  normaux;  chez  des  lapins  ayant  reçu  d'une  façon 
répétée  pendant  cinq  ou  dix  jours  des  alcalins,  chez  des 
lapins  nourris  d'avoine  additionnée  d'HCl  ou  de  carbonate 
de  soude,  chez  ces  mêmes  lapins  ensuite  soumis  à  l'intro¬ 
duction  d'alcalins  pendant  cinq  à  dix  jours,  enfin  chez 
des  animaux  préalablement  traités  par  les  alcalins  et  sou¬ 
mis  à  l’administration  d’acide  (HCl  pendant  cinq  jours). 
l/cs  valeurs  moyennes  furent  étabhespar  groupes  de  trois 
animaux. 

Aussi  bien  l’acidification  que  l'alcalinisation  peuvent 
réaliser  une  augmentation  artificielle  de  la  sensibilité  de 
la  peau  chez  le  lapin.  On  peut  dans  les  deux  cas  constater 
une  modification  de  même  sens  de  la  teneur  en  minéraux 
de  la  peau,  en  particulier  une  élévation  du  rapport  K  Ca. 
Inversement,  dans  les  perturbation.s  de  l'équilibre  acido- 
basique,  l'administration  d'alcalin  chez  les  animaux  ren¬ 
dus  acidotiques  et  d'acide  chez  les  aloalotiqjies  diminue  la 
sensibilité  de  la  peau  et  rétablit  dans  les  deux  cas  les  pro¬ 
portions  normales  des  substances  minérales  contenues 
daiis  la  peau,  et  en  général  on  constate  un  abaissement 
du  rapport  K/Ca  avec  un  accroissement  simultané  du 
taux  du  magnésiuni . 

lîn  ce  qui  concerne  les  modifications  des  électrolytes 
du  sang)  oii  constate  que  leur  taux  se  maintient  sensible¬ 
ment  normal  aussi  bien  pendant  l'acidification  que  dans 
l'alcalinisation.  Cependant,  après  alimentation  prolongée  à 
..l'av'oine,  on  note  une  chute  sensible  du  potassium,  une 
légère  diifiinution  du  sodium  et  du  magnésium,  tandis  que 
le  calcium  reste  inchangé  ou  augmente  légèrement. 

Autant  que  l’on  puisse  oonclurç  de  l'herbivore  à 
riiomme,  on  peut  donc  penser  que  la  sensibililéde  la  peau 
augmente  avec  toute  perturbation  de  l'équilibre  acide- 
base  de  l'organisme  ;  on  peut  aussi  avancer  avec  la 
plus  grande  vraisemblance  qu'une  amélioratipn  clinique 
Le  Gérant  ;  Georges  J. -B.  BAILWÈRIÎ. 
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des  symptômes  pathologiques  peut  être  amenée  seulement 
par  un  changement  rapide  de  la  perturbation  de  l'équi¬ 
libre  acido-basique. 

Pfn.ix-PnîRKiî  Mhrkeen, 

Sur  la  production  de  substances  immuni¬ 
santes  et  le  fonctionnement  du  système 
réticulo-endothélial  dans  la  syphilis  expé¬ 
rimentale  du  lapin. 

M.  Hanazqno  (Japanese  Journal  of  Dermatology  aiid 
Urology,  avril  1934,  vol.  XXXV,  n»  4,  p.  363-370)  rap-^ 
pelle  que  l'importance  du  système  réticulo-endothéliul 
comme  lieu  de  formation  des  substances  immunisantes 
est  bien  connu  et  que  plusieurs  auteurs  dans  ces  dernières 
années  ont  soutenu  que  ce  système  pouvait  jouer  un 
rôle  important  comme  organe  de  défense  dans  les  mala¬ 
dies  dues  aux  spirochètes.  Aussi  l'auteur  a-t-il  cherché  si 
la  réalisation  de  la  syphilis  expérimentale  exerce  chez  le 
lapin  une  influence  sur  les  fonctions  du  système  réticulo¬ 
endothélial,  en  particulier  sur  la  formation  d'anticorps, 
plus  spécialement  sur  la  production  d'hémolysines, 
lorsque  l'on  utilise  Comme  antigène  des  globules  rouges  de 
mouton.  La  réaction  oculaire  décrite  par  Tokumitu  et 
Imamura  a  également  servi  à  éclaircir  les  rapports  entre 
système  réticulo-endothélial  et  syphilis  chez  le  lapin. 
Il  résulte  de  ces  recherches  que  lé  fonctionnement  du  sys¬ 
tème  réticido-endothélial  è.st  certainement  troublé  par 
l'infection  syphilitique  ;  mais  ceci  à  des  degrés  divers 
suivant  le  stade  de  la  mala.die. 

F.-P.  MERKEEN. 

A  propos  de  deux  hémorragies  graves  après 
Intervention  pour  appendicite  aiguë. 

Il  ne  s'agit  pas  ici  de  l'ulcération  autrefois  classique  dés 
gros  vaisseaux,  ces  deux  observations  concernent  en  effet 
des  suintements  en  nappe  probablement  d'origine  infec¬ 
tieuse  et  sans  troubles  dé  la  crase  sanguine  (Fioeee, 
SAEMON’et  PigarèEEA,  Société  de  chirurgie  de  Marseille , 
février  1934,  et  Marseille  médical,  mars  1934,  P-  322) . 
Dans  les  deux  cas  hémorragie  tatdiye.  abondante  et  grave 
survenant  le  lendemain  de  l'ablation  du  drain. 

L'exploration  minutieuse  de  la  région  opératoire  lie 
décèle  qu'un  saignement  du  côté  du  méso-appendice  et  du 
boUdhon  épiploïque  qui  cloisonne  la  grande  cavité. 

Éliminant  la  rupture  d'une  plaque  de  sphacèle  formée 
au  contact  du  drain,  les  auteurs,  pensent  à  l'infection  se¬ 
condaire  d'un  thrombt(s.  Le  thrombose  des  vaisseaux  du 
mésô-àppehdiçe  est  en  effet  de  constatation  courante  au 
cours  des  appendicites!  aiguës  et  bien  souvent,  dans  ces 
câS,  le  inéso  friable  se  iompt  dès  la  moindre  traction  siir 
l'appèndice  sans  entratoer  d'hémorragie.  Quel  traitement 
appliquer  :  préventivernènt,  le  sérum  anticolibacillaire  si  on 
admet  l'hypothèse  iufeçtieuse  ;  contre  l'hémorragie  cons¬ 
tituée  on  ne  peut  parfois,  après  niie  minutieuse  explora¬ 
tion,  que  récourir  au  tamponnement.  A  ce  stade,  la  trans¬ 
fusion  sera  évidemment  d'un  grand  secours  une  fois 
l'hémorragie  arrêtée. 

Bourde,  Cottabria  rapportent  à  la  suite  de  cette  com¬ 
munication  des  cas  dans  lesquels  un  simple  tamponnement 
a  suffi  à  arrêter  des  suintements  sanguins  importants  sur¬ 
venus  dans  des  circonstances  analogues. 

Et.  Bernard. 
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H.  DESGREZ.  --  L’ ELECTRO-RADIOLOGIE  EN 
REVUE  ANNUELLE 


L’ÊLECTR0=RAD10L0GIE 
EN  1935 

le  D'  Henri  DESOREZ 

ftlcclro-radiologistc  des  hôpitaux  de  Paris, 

Pendant  l'année  1934,  de  nombreuses  publica¬ 
tions  sont  venues  préciser  les  nouvelles  acquisitions 
de  l’année  précédente  ;  en  particulier  l’étude  de  la 
muqueuse  digestive  par  la  méthode  de  l’imprégna¬ 
tion  en  couche  mince,  la  radiothérapie  des  affections 
inflammatoires,  l’étude  et  la  mise  en  valeur  de  plus 
en  plus  précoce  des  ulcères  et  des  cancers  digestifs 
en  radiologie,  l’application  des  ondes  courtes  en 
électrologie,  ont  .séduit  de  nombreux  praticiens  qui 
ont  apporté  devant  les  sociétés  scientifiques  des 
publications  confirmant  et  enrichissant  les  faits  déjà 
publiés.  Pour  nous  en  tenir  exclusivement  aux  nou¬ 
veautés  de  1934,  suivant  le  programme  que  nous 
lions  sommes  tracé,  nous  négligerons  cet  apport 
scientifique  cependant  si  intéressant  pour  ne  résu¬ 
mer  ici  que  les  communications  qui  nous  semblèrent 
entièrement  nouvelles. 

En  radio-diagnostic,-  nous  avons  remarqué  les 
publications  suivantes  : 

De  l’Importance  de  l’examen  radiologique  pour  le 
diagnostic  d’ulcère  perforé  de  l’estomac.  —  M.  H. 

Béclère  {B. et  M.So:.  rad., n°2oy,ïnaTS  i934)rapporte 
une  courte  observation  d’où  découle  l’important 
enseignement  que  nous  rapportons  ici  :  un  ulcère 
perforé  ne  s’est  révélé  qu’à  la  radiographie  en  station 
verticale  qui  montra  un  très  fin  croissant  gazeux 
sous-diaphragmatique  invisible  lors  d’un  minutieux 
examen  radioscopique  pratiqué  antérieurement, 
d’où  l’importance  de  la  prise  du  cliché  pour  pouvoir 
établir  un  tel  diagnostic. 

Peut-on  envisager  l’utilisation  diagnostique  du 
pouvoir  de  dispersion  de  l’huile  iodée  dans  le  péri¬ 
toine  ?  —  M.  Porcher  {B.  et  M.  Soc.  rad.,  n®  212, 
oct.1934)  indique  qu’en exaniinantavecsoindesradio- 
graphies  faites  pour  contrôle  de  la  perméabilité 
tubaire,  on  observe  des  images  de  deux  types  :  tantôt 
dispersion  de  l’huile  dans  tout  le  péritoine  pelvien, 
tantôt  taches  confluentes  accumulées  dans  les  zones 
déclives.  Ces  images  sont  dues  au  brassage  de  la 
substance  par  les  contractions  intestinales,  et  l’au¬ 
teur  estime  qu’étantdonnéerinnocuité  de  l’injection 
intrapéritonéale  d’une  substance  aseptique  bien 
tolérée  telle  que  le  lipiodol,  il  .serait  sans  doute  pos¬ 
sible  d’établir  une  technique  d’examen  .susceptible 
de  donner  des  résultats  intéressants. 

Détermination  du  temps  de  pose  radiographique, 
influence  des  différents  facteurs,  et  notamment 
de  la  pénétration;  présentation  d’une  règle  nouvelle. 
—  J.  Quivy  {B.  et  M.  Soc.  rad.,  n®  212,  oct.  1934) 
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apporte  mie  règle,  ou  plus  exactement  une  série  de 
disques  assemblés  par  un  pivot,  donnant  le  temps  de 
pose  en  fonction  de. la  jiénétration,  de  l’intensité  et  de 
l’épaisseur  du  sujet.  Dans  l’établissement  de  cette 
règle,  l’auteur  a  fait  intervenir  la  cinquième  puis¬ 
sance  de  la  tension  appliquée  à  l’ampoule,  reprenant 
sous  une  forme  plus  moderne  le  facteur  que  Beau- 
prez  avait  proposé  en  1913,  le  carré  de  la  pénétration 
exprimée  en  degrés  Benoist.  Basée  sur  des  données 
plus  rigoureuses,  non  empiriques,  cette  règle  permet 
d’obtenir  des  résultats  d’une  constance  remarqua¬ 
ble. 

Technique  actuelle  de  l’examen  radiologique  de 
l’estomac.  —  M.  S.  Kadnka  (B.  et  M.  Soc.  rad., 
11“  21 2, oct.  1934), dans  un  article  de  plusieurs  pages, 
reprend  les  méthodes  nouvelles  d’examen  de  l’esto¬ 
mac  par  imprégnation  en  couches  minces  et  indique 
la  marche  à  suivre  pour  effectuer  une  exploration 
complète  de  cet  organe,  en  y  associant  les  anciennes 
méthodes  de  moulage  baryté.  Cette  exploration 
comporte  plusieurs  temps  .succes.sifs,  à  savoir  : 
I®''  temps  :  couche  mince,  étude  du  relief  muqueux 
en  station  verticale  et  en  décubitus  abdominal. 
Ayant  obtenu  la  meilleure  position  pour  l’éta¬ 
lement  optimum  des  parois  gastriques,  2®  temps  : 
demi-remplissage,  puis  remplissage  massif  si  néces¬ 
saire  ;  3'-'  temps  :  compression  localisée.  Ce  troi¬ 
sième  temps  donne  souvient  de  meilleurs  résultats 
avec  un  demi-remplissage  qu’avec  un  remplissage 
complet.  L’image  totale  de  l’estomac  est  obtenue 
à  l’aide  de  quatre  radiographies  localisées  de  foniiat 
18  X  24.  1/ appareil  le  plus  simple,  et  semble-t-il  le 
plus  commode  pour  réaliser  cette  compression,  con¬ 
siste  en  une  boîte  de  carton  interposée  entre  la 
paroi  abdominale  et  l’écran.  La  substance  opaque 
utilisée  est  une  émulsion  de  sulfate  de  baryum  que 
l’auteur  préfère  aux  préparations  comportant  un 
jaune  d’œuf  qui  suscite  im  processus  digestif  modi¬ 
fiant  l’aspect  des  plis  de  la  muqueuse  gastrique. 

La  bronchoscopie  radiologique  dans  le  diagnostic 
du  cancer  primitif  du  poumon. — MM.  René Huguenin 
et  Nemours-Auguste  (B.  et  M.  Soc.  rad.,  n®  212, 
oct.  1934)  réalisent  ce  diagnostic  en  se  basant  sur  la 
présence  d’mie  sténose  bronchique  décelable  grâce 
à  une  technique  rigoureuse.  La  réplétion  de  l’arbre 
bronchique  demande  en  effet  à  être  effectuée  pro¬ 
gressivement,  sous  le  contrôle  de  la  radioscopie, 
et  en  prenant  des  radiographies  successives,  au  fur 
et  à  mesure  du  remplissage.  Ils  le  réalisent  exclusive¬ 
ment  au  moyeu  d’une  sonde.  Cette  sonde  est  bien 
tolérée  si  l’anesthésie  des  voies  supérieures  est  conve¬ 
nable,  ce  qui  est  indispensable,  car  une  secousse  de 
toux  compromettrait  l’examen. 

Les  résultats  justifient  l’applicatioii  de  cette  tech¬ 
nique  délicate  :  les  auteurs  présentent  des  radio¬ 
graphies  de  sténoses  bronchiques  qui  pennettent  de 
porter  à  coup  sûr  un  diagnostic  précis,  bien  que  très 
précoce.  Par  contre,  dans  d’autres  cas  ils  ont  pu 
éliminer  le  diagnostic  de  cancer  primitif  du  poumon 
qui  avait  été  porté  sans  bronchoscopie  radiologique, 
N-  5. 
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ou  avec  une  méthode  défectueuse  de  remplissage 
bronchique. 

Essai  d’application  des  colloïdes  opaques  à  la 
représentation  du  relief  muqueux  utérin.  —  MM.  R. 
Gilbert,  R.  Meylan,  S.  Kadmka  et  P.  Bordet  {B.  et 
M.  Soc.  rad.,n°  212, oct.  1934)  eu  l’idée  d’explorer 
le  relief  de  la  muqueuse  utérine  par  la  méthode 
d’imprégnation  par  des  colloïdes  opaques.  Ils  ont 
obtenu  des  images  différentes  suivant  la  phase  de  la 
période  menstruelle  ;  aspect  plissé  longitudinalement 
dans  la  phase  post-menstruelle,  aspect  réticulé  ou 
mamelonné  dans  la  phase  prémenstruelle,  et  dans  le 
cas  d’utérus  fibromateux  aux  endroits  où  la  muqueuse 
est  bourgeonnante.  Un  noyau  fibromateux  donne 
un  aspect  nodulaire  ou  lacunaire.  Un  gros  polype 
donne  un  aspect  «  éclaboussé  »  du  relief  ;  enfin  la 
présence  de  sécrétions  muqueuses  abondantes  donne 
rm  aspect  grumeleux.  Ce  remplissage  s’effectue  à 
une  pression  inférieure  à  celle  utilisée  pour  le  rem¬ 
plissage  au  hpiodol,  et  est  de  ce  fait  mieux  tolérée. 
Une  radiographie  est  prise,  le  liquide  étant  injecté 
sous  pression,  et  donne  le  moulage  de  la  cavité.  Une 
seconde  radiographie  est  prise  après  ablation  de 
l’obturateur-injecteur  et  du  spéculum  :  c’est  elle 
qui  donne  l’image  du  relief  muqueux. 

Présentation  d’un  nouvel  écran  radioscopique 
fabriqué  par  le  procédé  Lévy-West.  —  M.  Massiot 
présente  ce  nouvel  écran  {Bull,  et  Mim.  Soc.  rad., 
n®  207,  mars  1934)  au  sulfure  de  zinc-cadmium  avec 
lequel  le  phénomène  de  vieillissement  n’est  plus 
observé  grâce  à  un  perfectionnement  récent.  On 
sait  que  de  tels  écrans,  non  rémanents,  donnent  une 
netteté,  une  brillance  des  contrastes  supérieures  aux 
écrans  au  trmgstate  de  cadmium  dans  la  proportion 
de  I  à  4  environ. 

En  radiothérapie,  des  faits  nouveaux  sont  de  deux 
ordres  :  les  uns  concernent  la  technique  elle-même, 
les  autres  indiquent  de  nouvelles  applications  de  la 
rœntgenthér  apie . 

En  ce  qui  concerne  la  technique,  M,  Chaumet 
rapporte  le  cas  d’une  algie  sous-cutanée  persistante 
attribuable  aux  rayons  X  (B.  et  M.  Soc.  rad.,  11°  205, 
janvier  1934).  C’est  le  premier  exemple  observé  de 
cellulite  sous-cutanée  sans  radio-épidermite;  Eoca- 
lisée  à  la  zone  irradiée,  elle  survint  à  l’occasion  du 
traitement  d’un  fibrome  chez  rme  femme  de  qua¬ 
rante-deux  ans  atteinte  d’une  néphrite  chronique 
consécutive  à  une  scarlatine  remontant  à  vingt  ans. 
Ces  accidents  ont  cédé  rapidement  aux  bains  de 
lumière. 

L’action  adjuvante  des  rayons  rouges  et  Infra¬ 
rouges  en  radiothéraplé  rœntgénlenne.  —  Le  même 
auteur  {Arch.  d’électr.  méd.,  n®  594,  février  1934)  Pré¬ 
sente,  dans  un  long  article  illustré  de  nombreuses 
photographies,  le  résultat  de  ses  recherches  sxu  l’as¬ 
sociation  en  thérapeutique  des  rayons  X  et  des 
rayons  lumineux  et  infra-rouges.  D’après  les  obser¬ 
vations  rapportées  par  cet  auteur,  il  semble  bien 
prouvé  que  les  rayons  infra-rouges  etrouges  agissent 
comme  *  antidote  »  des  rayons  X,  et  peuvent  éviter 


l’apparition  d’iuie  radio-dermite  ou  en  atténuent 
les  symptômes.  L’association  de  l’exposition  aux 
infra-rouges  et  aux  rayons  X  permet  d’appliquer  une 
dose  plus  grande  de  ces  derniers  sans  entraîner  de 
lésion  de  la  peau.  Si  les  rayons  lumineux  et  infra¬ 
rouges  ont  une  action  antagoniste  sur  les  effets  cuta¬ 
nés  des  rayons  X,  ils  ne  diminuent  en  rien  l’action 
thérapeutique  de  ces  derniers.  Il  y  a  donc  intérêt  à 
associer  par  principe  ces  deux  classes  de  radiations. 
Telles  sont  les  conclusions  que  le  Dr  Chaumet  tire 
des  nombreuses  observations  qu’il  rapporte,  et  à 
l’occasion  desquelles  il  présente  une  longue  étude  de 
cette  question,  traitant  la  pénétration  des  rayons 
lumineux  et  infra-rouges  dans  les  tissus,  formulant 
et  développant  l’hypotlièse  d’un  antagonisme  phy¬ 
sique  ou  photo-chimique  entre  ces  deirx  classes  de 
rayons,  antagonisme  analogue  à  celui  observé  sm 
certaines  substances  fluorescentes,  admis  pour  les 
corps  inertes  à  constitution  ionique.  Dans  les  para¬ 
graphes  suivants,  il  étudie  l’antagonisme  biologique 
de  ces  radiations,  décrit  l’importance  des  phénomènes 
circulatoires  dans  l’antagonisme  physiologique.  Les 
faits  étudiés  conditionnent  les  rapports  chronologiques 
optima  entre  les  radiations  rœntgéniennes  et  lumi¬ 
neuses,  les  infra-rouges  devant  logiquement  inter¬ 
venir  après  les  rayons  X,  car  il  convient  que  la 
modification  apportée  à  l’irrigation  sanguine  par  les 
rayons  infra-rouges  soit  le  plus  rapprochée  possible 
de  la  première  manifestation  des  désordres  cellu¬ 
laires  causés  par  les  rayons  X. 

La  présence  d’une  annexite  contre-lndlque-t-elle  la 
rœntgenthérapie  du  fibrome  utérin  9  —  M.  P.  Gilbert 
(B.  et  M.  Soc.  rad.,  n°20'j,  mars  i934),rapportantdeiix 
observations  très  instructives  sur  cette  question  à 
l’ordre  du  jour,  formule  les  conclusions  suivantes  : 
la  rœntgenthérapie,  ne  nécessitant  aucune  manœuvre 
interne,  doit  pour  cette  raison  prendre  le  pas  siu: 
la  cturiethérapie,  en  dehors  même  de  ses  autres 
avantages.  Mais  encore,  lorsqu’il  y  a  la  moindre  . 
suspicion  d’inflammation  annexielle  à  côté  du 
fibrome  utérin,  il  y  a  heu  de  tâter  le  terrain  et  de 
commencer  par  de  faibles  doses  de  rayonnement 
suivies  d’un  contrôle  rigoureux  de  la  température. 
Si  celle-ci  s’élève  même  faiblement,  il  est  prudent 
d’attendre  l’apyrexie  complète  avant  de  faire  une 
seconde  appUcatiori  qui  provoquera,  le  plus  souvent, 
une  réaction  bien  ifioindre  que  la  première  :  lorsque 
la  réaction  fébrile  eM  terminée,  l’action  anti-inflam¬ 
matoire  de  la  radic^hérapie  est  épuisée  et  l’irradia¬ 
tion  du  fibrome  uté]|in  peut  se  poursuivre  comme  s’il 
se  fût  agi  de  fibrome  non  compliqué. 

Quelques  résultats  obtenus  par  la  radiothérapie 
splénique  dans  l’urticaire  rebelle.  — MM.  Lebon, 
Le  Genissel  et  Maire  (B.  et  M.  Soc.  rad.,  n®  207, 
mars  1934)  sont,  à  notre  connaissance,  les  premiers 
ayant  appUqué  ce  traitement  basé  sur  les  travaux 
de  Stéphan,  de  Pagniez,  Ravina  et  Solomon.  Ils 
réservent  cette  thérapeutique  d’exception  aux  urti¬ 
caires  rebelles,  et  ont  obtenu  dans  ces  conditions 
trois  guérisons  sur  quatre  cas  traités,  ce  dernier 
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malade  n’ayant  pu  être  suivi  après  les  irradiations. 

La  technique  employée  est  la  suivante  :  champ 
splénique  latéral  de  ii  x  ii,  tension  170  000  volts, 
filtre  sur  2/10  de  cuivre  et  r  mm.  d’aluminium,  300  à 
400  R  par  séance,  5  à  6  séances  bihebdomadaires. 

L’acrodynie.  Essai  de  traitement  physiothérapique. 
—  Le  Dr  Laborderie  (Sarlat),  dans  Avch.  d'él.  méd., 
n»  594,  février  1934,  rapporte  une  observation  d’acro¬ 
dynie  dans  laquelle  une  erreur  de  diagnostic  avait 
fait  porter  celui  de  paralysie  infantile,  bien  que  le 
tableau  clinique  fût  des  plus  net.  Le  traitement  de 
Bordier  pour  la  paralysie  infantile  fut  institué,  et 
le  petit  malade  reçut  ladosede5oorfiltréssur5mm. 
aluminium  avec  25  cm.  d’étincelle  équivalente  sur  le 
renflement  lombaire  et  sur  le  renflement  cervico-bra- 
cliial.L’efîet  de  cette  première  séance,  faite  par  erreur, 
fut  favorable  et  une  deuxième  séance  fut  faite  huit 
joms  plus  tard.  La  marche  devient  possible,  puis 
normale  et,  en  moins  de  trois  semaines,  la  guérison 
fut  complète.  Des  séances  de  diathermie  et  d’ultra¬ 
violet  furent  pratiquées  entre  les  séances  de  radio¬ 
thérapie.  Cette  observation  est  intéressante  parce 
que  c’est  le  premier  cas  d’acrodynie  traité  par  les 
rayons  X  à  notre  connaissance.  La  rapidité  de  la 
guérison  est  telle  qu’il  serait  souhaitable  d’essayer 
cette  nouvelle  application  des  rayons  X  dans  un 
plus  grand  nombre  de  cas  et  de  se  faire  ime  opinion 
plus  solidement  étayée  sur  ce  sujet. 

La  télérœntgenthéraple  totale  dans  le  '  traitement 
des  maladies  de  peau.  — M.  A.  Denier  (de  la  Tomr-du- 
Pin)  a  traité  par  des  irradiations  générales  im  eczéma 
généralisé,  im  prurit  sine  materia  et  un  psoriasis 
généralisé  avec  succès.  La  technique  appliquée  fut 
la  suivante  :  distance  2'“,40,  tension  320  kilovolts, 
filtre  de  i  mm.  de  cuivre  et  2/10  d’aluminium,  une 
séance  de  40  r  internationaux  par  semaine.  Deux 
à  quatre  séances  suffirent.  Tschendorf  de  Koln  a 
indiqué  au  Congrès  de  Zurich  une  technique  sensible¬ 
ment  identique  :  i“,50  à  2  mètres  de  distance, 
6  irradiations  de  15  r  étalées  sur  vingt -huit  jours. 
Il  a  obtenu  60  p.  100  de  succès  dans  l’eczéma 
et  le  psoriasis  dont  30  p.  100  dataient  de  plus 
de  neuf  mois,  et  5  guérisons  pour  5  cas  de  lichen 
traités.  L’irradiation  entraîne  ime  leucopénie  passa¬ 
gère  et  le  nombre  des  globules  rouges  augmente. 

En  ce  qui  concerne  la  fièvre  de  Malte,  A.  Denier 
a  obtenu  4  guérisons  en  deux  à  trois  séances  iden¬ 
tiques. 

I,’auteur  ajoute  que  cette  méthode  semble  valable 
pour  beaucoup  d’autres  cas  que  ceux  pour  lesquels 
il  l’a  pratiquée. 

En  photothérapie,  nous  avons  relevé  un  travail 
très  original  de  MM.  Giraudeau  et  Acquaviva: 
Photosenslblllsatlon  cutanée  élective  par  l’essence 
de  bergamote  {Soe.  fr.  d'électr.  et  de  rad.,  n»  7,  juil¬ 
let  1934).  —  Ces  auteurs  ont  étudié  l’action  sensi¬ 
bilisatrice  de  l’essence  de  bergamote  vis-à-vis  de 
différents  rayonnements.  On  sait  en  effet  que  cette 
essence,  qui  sensibilise  la  peau  aux  insolations  solai¬ 
res,  semble  inactive  par  rapport  aux  rayons  émis 


par  les  générateurs  d’ultra-violet.  Une  étude  systé¬ 
matique  leur  a  permis  de  mettre  en  lumière  les  faits 
suivants  :  l’essence  de  bergamote  contient  im  prin¬ 
cipe  qui  sensibilise  la  peau  aux  rayons  violet,  bleu 
et  jaune  du  spectre  visible.  EUe  arrête  au  contraire 
les  ifitra-violets.  Cette  propriété  pomrra  être  utilisée 
dans  le  traitement  des  achromies. 

En  électrothérapie,  les  ondes  courtes  ont  été  le 
sujet  de  nombreuses  communications  parmi  les¬ 
quelles  nous  avons  glané  les  deux  publications  sui¬ 
vantes  : 

De  l’influence  de  la  position  des  électrodes  sur 
l’échauffement  par  les  ondes  courtes.  —  Le  D^  Amiot 
[Soc.  fy.  êlect.  et  rad.,  n^  7,  juillet  1934)  indique 
quelques  remarques  d’intérêt  pratique  faites  au 
sujet  de  l’emplacement  des  électrodes  et  même  de  la 
situation  des  objets  environnants  dans  l’application 
des  ondes  courtes.  Le  meilleur  rendement,  d’où  le 
plus  grand  échauffement,  sera  obtenu  en  plaçant  le 
sujet  sur  un  support  isolant,  loin  des  murs  et  des 
meubles  de  la  pièce  dans  laquelle  se  fait  l’application  ; 
les  corps  environnants  dévient  en  effet  une  partie 
des  ondes  qui,  de  ce  fait,  sont  soustraites  au  malade 
en  traitement. 

Nouvelle  méthode  de  traitement  de  la  paralysie 
infantile.  Application  médullaire  d’ondes  courtes.  — 

I.e  Dr  Fr.  Eomiigal  Lezes  (de  Lisbonne)  [Soc.  fr. 
d'él.  et  de  rad.,  n^  9,  nov.  1934)  a  eu  l’idée  d’appliquer 
les  ondes  courtes  au  traitement  des  paralysies  infan¬ 
tiles  pour  réaliser  des  applications  médullaires  longi¬ 
tudinales.  La  technique  est  simple  ;  une  plaque  est 
placée  au  niveau  de  la  nuque,  l’autre  au  niveau  du 
sacrum.  Le  réchauffement  médullaire  est  meilleur 
qu’avec  la  diathermie,  car  la  conductibilité  du  sque¬ 
lette,  plus  grande  que  celle  de  la  moelle,  n’inter¬ 
vient  plus  avec  les  ondes  courtes.  En  utilisant  cette 
seule  méthode  pour  neuf  malades,  ü  a  pu  obtenir 
80  p.  loo  de  guérisons  absolues,  20  p.  100  d’améUo- 
rations  considérables,  et  pas  d’insuccès.  Avec  la 
méthode  de  Bordier,  radiothérapie  associée  à  la  dia¬ 
thermie,  le  même  auteur  obtenait  le  pomcentage 
suivant  :  guérisons,  47  p.  100  ;  améliorations, 
38,6  p.  100  ;  insuccès,  13,6  p.  100.  Il  estime  cepen¬ 
dant  qu’on  n’est  pas  en  droit  d’abandonner  les 
rayons  X,  car  le  nombre  de  cas  observés  n’est  pas 
suffisant  pour  se  faire  une  opmion  définitive  et  priver 
dès  aujourd’hui  ces  malades  d’im  traitement  qui  a 
fait  ses  preuves,  mais  il  lui  semble  qu’on  doive  com¬ 
mencer  par  faire  quelques  séances  d’ondes  courtes, 
et,  en  cas  d’insuccès,  les  associer  à  la  méthode  mixte 
de  façon  à  assurer  aux  malades  le  maximum  de 
bénéfices.  Les  ondes  de  14  à  18  mètres  lui  semblèrent 
plus  efficaces  que  les  ondes  de  30  mètres. 

En  ce  qui  concerne  l’excitation  électrique  des 
nerfs  et  des  muscles,  1934  ^  réapparaître  les 
courants  progressifs  et  les  courants  à  échelons. 
MM.  Lapicque,  Bourguignon,  Duhem,  Laquenière 
ont  apporté  de  nouvelles  précisions  sur  le  mode 
d’obtention  et  les  applications  thérapeutiques  de 
ceux-ci. 
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Duhem,  en  particulier,  reprenant  im  montage 
simple  indiqué  autrefois  par  D’Arsonval  :  conden¬ 
sateur  et  résistance  en  dérivation  snr  le  sujet,  a 
indiqué  un  moyen  facile  d’explorer  l'excitabilité 
neuro-musculaire  en  y  apportant  un  facteur  de  pré¬ 
cision  plus  grand  que  ne  le  comporte  l’électro- 
diagnostic  classique.  D’autre  part,  nous  avons  trouvé 
sur  ce  même  sujet  une  note  de  Fabre  résumant  en 
quelques  pages  les  résultats  obtenus  par  Im  dans 
l’étude  du  fonctionnement  du  nerf  et  du  muscle  excité 
pardescourantsd’intensitéuniformémentet  progres- 
sivementcroissante  :  Résultats  acquis  en  électrpphysio- 
logie  par  rutilisatlon  des  courants  progressifs  à  pente 
constante  (Ph.  Fabre,  Soc.  fr.él.eirad.,  n°6,jviin  1934). 
De  professeur  Fabre  a  pu  mettre  en  évidence  une 
dégénérescence  distincte  de  la  dégénérescence  wal- 
lérienne,  cette  dernière  faisant  croître  rapidement 
la  chronaxie,  alors  que  l’altération  décelable  par  les 
courants  progressifs  la  modifie  peu.  Il  a  pu  même 
obtenir  des  variations  inverses  de  la  chronaxie  et  de 
la  constante  linéaire  mesmée  par  ces  courants  pro¬ 
gressifs  en  modifiant  l’excitabilité  par  mi  cornant 
continu  auxiliaire  électrotonisant.  Il  explique  ce  fait 
en  formulant  l’hypothèse  que  certaines  altérations 
du  protoplasme  rendent  plus  difficile  la  propagation 
de  l’influx  nerveux,  d’où  relèvement  du  seriil  de  la 
pente  limite,  dé  telles  perturbations  ne  détermi¬ 
nant  aucun  changement  sensible  de  la  valeur  de  la 
chronaxie,  dont  la  mesure  utihse  des  ondes  élec¬ 
triques  à  pente  abrupte.  Ce  court  exposé  est  suivi 
de  la  bibliographie  complète  des  travaux  de  l’auteur 
se  rapportant  à  cette  question. 

Variation  de  la  chronaxie  du  biceps  pendant 
la  contraction  volontaire  de  son  antagoniste.  — 
De  Dr  Bourguignon  {Soc.  fr.  d'êlect.  et  de  md., 
n»  8,  oct.  1934),  à  l’aide  d’une  expérience  simple, 
mais  délicate,  constate  que  la  chronaxie  du  biceps 
double  de  valeur  lorsque  le  triceps  se  contracte, 
alors  qu’on  sait  que  cette  chronaxie  reste  identique 
à  elle-même,  que  le  muscle  considéré  soit  ou  non  con¬ 
tracté.  De  cette  expérience,  il  découle  que  la  variation 
de  chronaxie  réflexe  est  d’origine  cérébrale>  et  que 
c’est  grâce  à  l’augmentation  passagère  de  la  chro¬ 
naxie  du  biceps  que  son  tonus  diminue  par  rapport 
à  celui  .du  triceps  lors  de  la  contraction  volontaire 
de  ce  dernier.  Da  prédominance  normale  du  tonus  du 
biceps  sur  le  tonus  du  triceps,  les  deux  muscles  étant 
au  repos,  s’inverse  donc  lorsque  le  tjriceps  se  contracte 
volontairement,  cequisupprime  l’obstacleàla  contrac¬ 
tion  de  l’antagoniste. 

Les  réactions  électriques  au  cours  des  syndromes 
neuro-anémiques.  —  Des  D'  ®  Delherm  et  Fr.  Charles 
{Soc.  fr.  d’él.  et  de  rad.,  n“  9,  nov.  1934)  ont  étudié 
les  renseignements  que  peut  apporter  l’examen 
électrique  au  coms  des  syndromes  nemo-anémiquès. 
Récemment,  Alajouanine,  Mauric  et  Boudin  ont 
donné  ime  classification  précise  des  différentes 
formes  cUniques,  basée  sur  la  systématisation  des 
lésions  aii  niveau  de  la  moelle.  En  recherchant  sm 
deux  malades  l’état  des  réactions  électriques  au 
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début  de  l’évolution,  les  D''^  DeUierm  et  Charles  ont 
trouvé  des  modifications  de  rexcitabUité  qui  leur 
permirent  de  déterminer  avec  précision  le  siège  des 
lésions  :  un  de  ces  malades  présentait  une  atteinte 
profonde  du  nemone  préiphérique,  la  chronaxie 
dépassant  les  valems  correspondant  au  S3mdrome 
de  répercussion.  Pour  le  second  malade,  l’examen 
électrique  révéla  ime  atteinte  beaucoup  plus  pro¬ 
fonde  que  ne  l’aurait  laissé  supposer  la  cHnique,  la 
chronaxie  étant  considérablement  augmentée  au 
niveau  de  muscles  conservant  encore  une  force 
musculaire  sensiblement  normale.  Ces  observations 
montrent  l’intérêt  que  peut  présenter  l’étude  des 
réactions  électriques  dans  l’appréciation  de  l’étendue 
des  lésions  médullaires,  leur  topographie  et  leur 
degré,  à  la  période  de  début. 

Si  cette  étude  présente  moins  d’intérêt  à  la  période 
de  paralysie  confirmée,  à  laquelle  aboutissent  les 
syndromes  neuro-anémiques  non  soumis  ou  réfrac¬ 
taires  à  la  méthode  de  Wipple,  elle  permettra  au 
début  de  prévoir,  de  suivre  ensuite  l’évolution  vers  la 
régression  ou  l’aggravation. 

Nous  sommes  heureux  de  clore  cette  brève  revue 
par  l’exposé  de  ce  beau  travail  qui  montre  combien 
l’électro-radiologie  sait  s’adapter  à  l’actualité  médi¬ 
cale  pour  servir  de  son  mieux  la  médecine  générale, 
même  à  propos  de  ses  plus  récentes  acquisitions. 


L’EXAMEN 

RADIOGRAPHIQUE  DU  SEIN 

R.  LEDOUX-LEBARD,  J.  GARCIA-CALDERON j 
A.  ES  P  AILLAT 

D’examen  cHnique  permet  assurément  à  lui 
seul  de  poser;  dans  un  grand  nombre  d’affections 
de  la  glandé  mammaire,  un  diagnostic  exact  et 
suffisamment  précoce  qm  dispense  de  tout  autre 
moyen  d’investigation. 

Cependant,  pour!  un  certain  nombre  de  malades 
et  en  pàrticuHer  pijmr  des  tumeurs  au  -début  de 
leur  évolution,  les  conclusions  permises  par  l’ins¬ 
pection  et  la  palpàpon  manquent  de  certitude  et 
les  indications  thérapeutiques  ou  surtout  opéra¬ 
toires  restent  en  suspens. 

La  pratique  de  l’examen  histologique  extem¬ 
porané  par  des  méthodes  de  plus  en  plus  rapides 
et  de  plus  eh  plus  précises  a  sans  doute  beaucoup 
simpUfié  la  tâche  du  clihiciéh.  Néanmoinsi  cette 
biopsie  au  cours  de  l’intervention  n’èst  pas- tou¬ 
jours  facüe  et  peut  comporter,  malgré  tout,  quel¬ 
ques  aléas  d’interprétation. 

Quant  à  la  biopsie  simple,  elle  est  souvent  reje- 
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tée  ou  difficilement  acceptée  par  les  malades  et 
peut  n’être  pas  sans  inconvénient. 

Toute  nouvelle  méthode  d’examen  susceptible 
de  conduire,  avant  l'intervention,  à  un  diagnostic 
plus  certain  ou  plus  précis  en  s’ajoutant  aux 
méthodes  classiques  peut  donc  offrir  un  gros  inté¬ 
rêt  dans  les  cas  embarrassants  (i). 

A  ce  point  de  vue,  l’examen  radiographique  du 
sein  nous  paraît,  comme  à  tous  ceux  qui  l’ont 
expérimenté,  présenter  une  réelle  importance. 

Nous  n’en  referons  pas  ici  l’historique  que  nous 
avons  esquissé  dans  des  travaux  antérieurs  (2) 
.sur  le  même  sujet,  et  nous  nous  contenterons  de 


Fig',  A. 


citer  les  noms  de  Fray,  Siebold,  Vogel,  Warren^ 
de  Goyanes  et  de  ses  collaborateurs,  de  Paschetta, 
qui  tous  ont  insisté  à  juste  titre  sur  la  valeur  des 
renseignements  que  leur  fournissait  la  méthode. 

T’une  des  difficultés  consiste  dans  l’obtention 
de  bonnes  images,  ce  qui  nécessite  l’emploi  d’une 
technique  particulièrement  minutieuse. 

Technique. —  Après  de  nombreux  essais,  voici 
les  grandes  lignes  de  celle  que  nous  avons  adoptée. 

Ta  malade  est  placée  sur  la  table  radiologique 
en  décubitus  dorsal  oblique,  inclinée  du  côté  de 
la  glande  à  radiographier.  Te  bras  de  ce  même 

(1)  Rappelons  incidemment  l’utUité  possible  de  la  diapha- 
noscopie,  sur  laquelle  Hüguenin  a  récemment  attiré  l’atten¬ 
tion  dans  un  très  intéressant  article  {Presse  médicale,  1934). 

(2)  R.  Redoux-Rebard,  J.  Garcia-Calderon  et  A. 
IBspMLi-AT,  DnUet.  Soc.  radial,  méd.  de  France,  mai  1933  ; 
Bulletin  médical,  25  novembre  1933  ;  Assoc.  franc,  pour 
VéMe  du  cancer,  novembre  1933.  A.  Espaielat,  Etude 
radiographique  du  sein  (Thèse  de  Paris,  1933),  oùl’on  trouvera 
toute  la  bibliographie. 


côté  est  relevé  le  long  de  la  tête  de  façon  que  le 
sein  et  l’aisselle  reposent  sur  le  film.  Celui-ci  est 
également  incliné  de  façon  à  entrer  étroitement 
en  contact  avec  la  paroi  thoracique  latérale  et  la 
face  externe  de  la  glande  sur  laquelle  il  se  moule. 

Ta  maison  Massiot  a  construit,  conformément  à 
nos  indications,  un  pupitre  spécial  qui  facilite  la 
mise  en  place  du  cliché  et  permet  en  même  temps 
la  radiographie  stéréoscopique  (fig.  B). 

Te  tube  est  centré  sur  la  région  à  radiographier 
en  l’inclinant  de  façon  que  le  rayon  normal  soit 


tangent  à  la  paroi  thoracique  et  aux  muscles 
pectoraux  qui  la  recouvrent,  car  il  est  nécessaire 
d’en  étudier  les  limites  et  d’en  préciser  les  rapports 
avec  la  glande  (fig.  A) , 

Nous  avons  renoncé  à  l’emploi  des  écrans  renfor¬ 
çateurs  et  de  la  grille  antidiffusante,  du  moins  chez 
les  sujets  dont  les  seins  ne  sont  pas  trop  volumineux, 
d’une  part  en  raison  des  difficultés  d’orientation 
avec  la  plupart  des  grilles  mobiles,  et  d’autre  part 
parce  que  les  images  obtenues  sans  écran  nous  ont 
paru  fournir  une  plus  grande  finesse  de  détails. 

Il  sera  toujoufs  utile  de  radiographier  les  deux 
seins,  de  façon  à  pouvoir  comparer  leurs  deux 
images  et  à  se  rendre  compte  de  la  localisation 
unilatérale  ou  bilatérale  des  lésions. 

On  choisira  la  qualité  du  rayonnement  suivant 
l’épaisseur  des  tissus  à  traverser  et  le  volume  de  la 
tumeur. 

T’incidence  sera  elle-même  modifiée,  suivant 
les  cas,  pour  étudier  les  adhérences  possibles  d’une 
tumeur  maligne  avec  les  tissus  voisins. 

Nous  employons  presque  systématiquement  la 
stéréoradiographie  qui  facilite  l’interprétation, 
souvent  difficile,  des  images. 

Ta  connaissance  parfaite  des  images  normales 
atm  différents  âges  est  indispensable  pour  la  lec¬ 
ture  des  clichés  et  l’appréciation  des  états  patho¬ 
logiques. 

Sur  les  clichés  du  sein  normal  l’ombre  glandu¬ 
laire  a  une  forme  triangulaire  curviligne  dont  le 
sommet  est  occupé  par  Iç  mamelon  et  dont  la 
base  correspond  au  tissu  cellulaire  rétro-mam¬ 
maire  et  à  la  projection  des  muscles  pectoraux. 
Du  mamelon  partent  les  canaux  galactophores 
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qui  s’écartent  vers  la  base  et  se  subdivisent.  I^a 
glande  elle-même,  suivant  l’âge,  la  période  de  la 
vie  génitale,  suivant  aussi  l’abondaUce  du  tissu 
adipeux,  donne  une  image  assez  variable  (fig.  i 
et  2).  Tandis  que  le  tissu  conjonctif  périglandu- 
laire  détermine  un  dessin  réticulé,  un  peu  semblable 
au  dessin  de  la  trame  pulmonaire,  le  parenchyme 
glandulaire  se  présente  entre  ces  mailles  sous  la 
forme  d’une  grisaille  diffuse^-  et  homogène.^  Ta 
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montrée  à  peu  près  inapplicable'  sur  le  sujet  vi¬ 
vant  (i). 

Tes  divers  aspects  radiographiques  que  présente 
le  sein  au  cours  des  modifications  consécutives 
à  l’activité  physiologique  de  la  glande  sont  en 
rapport  avec  les  modifications  histologiques  qui 
s’y  manifestent.  Celles-ci  consistent  essentielle¬ 
ment  en  processus  de  desquamation  épithéliale 
dans  les  canaux  terminaux  et  leurs  acini  avec 
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Radiographie  du  sein  normal.  Jeune  femme  (fig.  2), 

hyperplasie  conjonctive  péri-canaliculaire  et  péri- 
acineuse  et  souvent  niême  avec  nouvelle  formation 
de'canaux  et  d’acini.  i 

Ces  transformations  réalisent  tous  les  stades 
intermédiaires  entre  ce  qui  est  encore  purement 
physiologique  et  les  premiers  états  pathologiques. 

T’on  aboutit  ainsi  aux  processus  de  mammite 
chronique  kystique  qui  pourront,  ultérieurement, 
évoluer  vers  des  néoplasies  épithéliales. 

Pour  l’étude  des  images  pathologiques,  nous  envi- 

(i)  Enfin  nous  poursuivons  des  recherches  sur  l’injection 
gazeuse  dans  l’espace  rétro-mammaire,  technique  facile  et 
inoffensive  qui  paraît  présenter  un  réel  intérêt  dans  certains 


Radiographie  du  sein  normal.  Jetme  fille  (fig.  i). 

congestion^jmenstruelle  (fig.  5),  l’activité  mam¬ 
maire  au  cours  et  surtout  vers  la  fin  de  la  gros¬ 
sesse  et  pendant  la  lactation,  augmentent  l’opacité 
de  la  glande  elle-même  et  atténuent,  par  contre, 
le  dessin  du  stroma  conjonctif. 

T’espace  rétro-mamniaire  est  nettement  vi¬ 
sible  et  sa  ligne  claire  sépare  la  masse  du  sein  des 
masses  musculaires  et  de  la  cage  thoracique. 

A  la  ménopause,  les  clichés  montrent  une  atro¬ 
phie  de  la  glande,  le  parenchyme  est  en  grande 
partie  remplacé  par  de  la  graisse,  ce  qui  facilite 
beaucoup  la  lecture  des  images  (fig.  3). 

T’injection  des  galactophores,  que  nous  avons 
réalisée  sur  les  pièces  anatomiques  (fig.  4),  s’est 
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sagerons  d’une  part  les  affections  que  l’on  peut 
qualifier  de  bénignes,  c’est-à-dire  les  lésions  dys¬ 
trophiques,  les  tumeurs  bénignes  et  les  lésions  in¬ 
flammatoires,  et  d’autre  part  les  tumeurs  malignes. 

1°  Lésions  dystrophiques  et  tumeurs  bé¬ 
nignes.  —  L’examen  radiographique  facilite,  dans 
bien  des  cas,  le  diagnostic  des  diverses  affections 
mammaires  bénignes  et  en  particulier  des  proces¬ 
sus  kystiques  si  fréquents  dont  on  peut  distinguer 
trois  formes  principales  ; 

a.  La  maladie  kystique  généralisée  où  l’on  verra, 
disséminées  dans  un  parenchyme  glandulaire 
assez  dense,  de  petites  zones  claires  de  dimensions 
variables  tandis  que  les  canaux  galactophores 
principaux  semblent  éjraissis  et  convergent  der¬ 
rière  le  mamelon  en  formant  entre  lui  et  la  glande 
une  connexion  large  et  dense  (fig.  7)  ; 

b.  Les  processus  kystiques  localisés  souvent 
unilatéraux  où  l'on  voit  une  masse  plus  opaque 
que  le  reste  de  la  glande  et  à  l’intérieur  de  laquelle 
on  peut  trouver  de  petites  images  kystiques  plus 
claires  donnant  à  l’ombre  un  aspect  pommelé. 
Les  contours  de  cette  masse  sont  parfois  un  peu 
flous  ou  irréguliers  mais  ne  montrent  pas  les  prolon¬ 
gements  effilés  que  nous  trouverons  dans  le  cancer 

(fig-  6); 

c.  Les  kystes  isolés  de  diagnostic  facile  sont  ar¬ 
rondis,  très  réguliers  et  d’opacité  homogène  (fig.  8). 

Quant  aux  tumeurs  bénignes,  elles  sontgénérale- 
ment  aussi  faciles  à  reconnaître  et  présentent  des 
contours  nettement  tracés  ;  elles  sont  d’une  opa¬ 
cité  assez  forte  et  uniforme.  La  glande  peut  être 
refoulée  par  places,  mais  sa  structure  n’est  jamais 
détruite  ou  interrompue  (fig.  9). 

En  outre,  et  c’est  là  un  caractère  d’une  grande 
importance  dans  tous  les  processus  que  nous  ve¬ 
nons  d’énumérer,  la  ligne  claire  rétro-mammaire 
reste  nettement  visible  et  non  interrompue. 

Signalons  enfin  que,  contrairement  à  ce  qui 
s’observe  dans  les  fluxions  mammaires  menstruelles 
ou  gravidiques  ou  dans  l’engorgement  mammaire 
de  Velpeau,  l’image  ne  subit  pas  de  modifications 
au  moment  des  règles.  D’ailleurs,  ces  engorge¬ 
ments  sont  habituellement  bilatéraux  et  l’on 
trouvera  des  images  à  peu  près  semblables  des 
deux  côtés. 

Dans  les  affections  inflammatoires,  l’abcès  du 
'sein  donne  une  image  facile  à  reconnaître  sous  la 
forme  d’une  masse  arrondie,  régulière,  assez 
opaque,  un  peu  semblable  mais  généralement 
plus  grosse  et  à  contours  un  peu  moins  nets  que 
les  tumeurs  bénignes  (fig.  10). 

2°  Tumeurs  malignes.  —  En  général,  les  cli¬ 
chés  montrent  un  aspect  assez  analogue  à  celui 
que  l’on  observerait  sur  une  coupe  d’ensemble  du 


sein  passant  au  niveau  de  la  tumeur.  Celle-ci 
forme  une  masse  assez  compacte,  mal  encapsulée, 
mal'  délimitée,  irrégulière  et  surtout  envahissant 
les  tissus  environnants  au  moyen  deprolongements 
envoyés  dans  toutes  les  directions,  l’image  variant, 
bien  entendu,  dans  une  large  mesure  suivant  le 
volume  et  l’extension  de  la  tumeur  et  suivant 
aussi  ses  caractères  histologiques  et  ses  modalités 
d’envahissement. 

Le  caractère  principal  sur  lequel  doit  se  baser  le 
diagnostic  probable  de  malignité  est  l’irrégularité 
des  contours  d’où  partent  des  traînées  envahis¬ 
santes  plus  ou  moins  rayonnantes.  La  structure 
de  la  glandé  peut  être  plus  ou  moins  détruite  ou 
interrompue  (fig.  ii  et  13). 

Derrière  le  mamelon,  le  reliant  à  la  tumeur  et 
se  détachant  plus  nettement  que  les  canaux  galac¬ 
tophores,  les  travées  peuvent .  dessiner  un  pont 
épais  avec  des  prolongements  qui  semblent  atti¬ 
rer  la  peau  en  dedans  (rétraction  du  mamelon 
et  peau  d’orange)  (fig.  15,  16,  18). 

Quand  la  tumeur  s’est  développée  en  profon¬ 
deur,  la  ligne  claire  rétro-mammaire  peut  être 
interrompue  ou  déformée  (fig.  12,  14,  16,  18). 

Parfois  enfin  les  ganglions  lymphatiques  axil¬ 
laires  sont  visibles, ce  cpii  ne  constitue  pas  d’ail¬ 
leurs  un  caractère  exclusif  de  malignité,  et  nous 
avons  même  pu  observe^  des  images  de  lymphan¬ 
gites  cancéreuses  (fig.  12,  15,  16). 

Quant  à  l’image  du  squirre,  elle  est  particu¬ 
lièrement  caractéristique  (fig.  18) . 

Sans  doute  ces  diverses  indications  ne  four¬ 
nissent-elles  pas  isolément  un  diagnostic  de  cer¬ 
titude  et  une  différenciation  immédiate  entre  un 
cancer  au  début  de  son  évolution  et  les  diverses 
formations  bénignes,  mais  elles  permettent  cepen¬ 
dant,  lorsqu’on  étudie  bien  les  clichés  pris  avec 
une  technique  rigoureuse  et  au  besoin  à  plusieurs 
reprises,  d’apporter  un  faisceau  de  présomptions 
qui  appuient  singulièrement  les  autres  do:mées 
fournies  par  l’examen  clinique,  l’étude  des  antécé¬ 
dents  et  l’évolution  de  la  maladie. 

Ainsi  la  radiographie  du  sein  nous  paraît  consti. 
tuer  une  méthode  d’exploration  complémentaire 
précieuse  dans  les  cas  difficiles,  ayant  l’avantage 
d’être  indolore  et  inoffeusive,  et  qui  vient  s’ajouter 
utilement  aux  autres  modalités  d’examen  de  la 
glande  mammaire. 

On  ne  devra,  bien  entendu,  interpréter  les 
inrages  pathologiques  qu’après  avoir  acquis  une 
connaissance  parfaite  des  images  normales  et  ne 
considérer  les  données  fournies  que  comme  des 
présomptions  qui  doivent  faire  pencher  le  diagnos¬ 
tic  dans  tel  ou  tel  sens,  d’accord  avec  les  données 
de  la  clinique. 
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DIFFICULTÉS  DE  LECTURE 
DE  CERTAINS  FILMS 
OBTENUS  PAR  L’EMPLOI 
DE 

GRILLES  ANTIDIFFUSANTES 


le  O'  Georges  RONNEAUX 

Cli.-f  du  central  d'clectro-radioloaic  de  l’hôpUal  Cochiii. 

Pendfiiit  longtemps,  le  radiologiste  n’a  obtenu 
que  difficilement  des  images  nettes  d’drganes  pro¬ 
fondément  situés  dans  les  parties  épaisses  du 
.corps  ;  de  même,  chez  les  sujets  obèses  ou  volu¬ 
mineux,  obtenait-il  plus  difficilement  encore  des 
radiographies  nettes  d’organes  pourtant  facile¬ 
ment  visibles  chez  les  sujets  d’épaisseur  normale. 

Ces  difficultés  étaient  dues  à  l’action  néfaste 
de  rayonnements  secondaires  diffusés,  atteignant 
le  film  en  même  temps  que  le  rayonnement  pri¬ 
maire  émis  par  le  tube  à  rayons  X. 

On  sait  que  le  faisceau  primaire,  de  direction 
divergente,  n’a  pas  comme  unique  action,  quand 
il  rencontre  un  corps,  d’en  projeter  l’ombre  sur  le 
film  placé  derrière  lui,  mais  encore  qu’il  le  dote 
de  caractères  provisoires-,  fie  corps  traversé  de¬ 
vient  lui-même  une  source  d’innombrables  foyers 
de  radiations  secondaires  diffusées  dans  toutes  les 
directions  (i). 

Celles  qui  arrivent  au  film  l’impressionnent 
faiblement  et  uniformément  sous  la  forme  d’un 
voile  plus  ou  moins  accentué  :  elles  créent  aussi 
de  nombreuses  ombres  parasites  secondaires 
légères  qui  se  superposent  à  l’ombre  créée  par  le 
rayonnement  primaire  et  tendent  à  rendre  flous  ses 
contours. 

fia  grille  antidiffusante,  appelée  aussi  filtre  aiiti- 
diffuseur,  est  venue  délivrer  le  radiologiste  de  ces 
inconvénients.  Cet  appareil  arrête  les  radiations 
secondaires  émises  par  le  corps  radiographié  et 
les  empêche  d’atteindre  le  film.. 

Il  est  essentiellement  constitué  par  une  série 
de  minces  lamelles  de  plomb,  opaques  aux 
rayons  X,  séparées  les  unes  des  autres  par  des 
espaces  de  même  épaisseur,  de  composition  trans¬ 
parente  à  ces  rayons. 

Suivant  les  modèles,  ces  lamelles  sont  de  direc¬ 
tion  rectiligne,  alignées  les  unes  à  côté  des  autres, 
ou  font  partie  intégrante  d’une  spirale  unique 

(i)  Cet  article  s’adressant  plus  particulièrement  à  des 
médecins  non  spécialisés,  nous  n’entrerons  pas  dans  les  détails 
de  composition  du  rayonnement  secondaire,  ne  retenant  que 
sa  portion  pratiquement  active  dans  l’impression  4u  film. 
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continue  à  spires  très  nombreuses  et  très  rappro¬ 
chées,  qui  s’enroulent  régulièrement  selon  un  plan 
horizontal.  Intercalées  entre  le  film  et  le  sujet  à 
radiographier,  ces  lamelles  ont  des  inclinaisons 
légèrement  divergentes  qui  correspondent  exacte¬ 
ment  à  la  direction  des  rayons  du  faisceau  pri¬ 
maire  émis  par  le  tube  placé  de  l’autre  côté  du  sujet. 

Ces  rayons  traversent  donc  librement  les  espa¬ 
ces  transpaîents  intercalaires,  sortes  de  défilés 
étroits  bordés  de  plomb  qui  continuent  leur  direc¬ 
tion.  Les  radiations  secondaires  diffusées  par  le 
sujet,  s’épaïqrillaut  dans  tous  les  sens,  ne  peuvent 
franchir  ces  défilés  que,  quand  elles  sont  elles- 
mêmes  de  même  direction  que  les  rayons  pri¬ 
maires;  mais  elles  sont  arrêtées  dans  toutes  les 
autres  par  les  lames  de  plomb  qu’elles  viennent 
frapper  plus  ou  moins  obliquement. 

Il  ne  devrait  donc,  en  principe,  n’arriver  au 
film  ciue  les  rayons  qui  concourent  à  la  for¬ 
mation  nette  de  l’ombre  radiographique  et  aucun 
de  ceux  qui  tendent  à  l’atténuer  ou  à  la  voiler. 
En  réalité,  les  grilles  antidiffusantes  laissent  passer 
encore  une  certaine  proportion  de  radiations 
secondaires  nuisibles,  mais  pratiquement  de  peu 
d’importance,  car  celles  qui  peuvent  traverser 
la  grille  ont  une  direction  qui  s’écarte  peu  de 
celles  des  rayons  primaires  et  ne  peuvent  donc 
créer  que  des  ombres  parasites  secondaires  insi¬ 
gnifiantes. 

Ces  grilles,  munies  d’un  dispositif  d’horlogerie, 
se  déplacent,  pendant  toute  la  durée  d’exposition 
du  film,  d’un  mouvement  régulier  qui  empêche 
l’ombre  des  lamelles  de  plomb  d’apparaître  sur  le 
film  (2). 

Il  existe  différents  modèles  de  grilles  anti¬ 
diffusantes  appelées  aussi  diaphragmes  antidifïu- 
seurs.  Les  plus  employées  sont  ou  dérivent  du 
type  Potter-Bucky.  Ce  type,  d’origine  américaine, 
inspiré  lui-même  de  l’appareil  français  d’avant- 
guerre  Thauleigne  et  Mazo,  s’est  implanté  en 
France  dans  ces  quinze  dernières  années. 

Grilles  courbes.! —  Dans  les  modèles  les  plus 
anciens,  encore  parmi  les  plus  employés,  la  grille' 
constitue  une  sorte  de  plateau  curvüigne  à  conca¬ 
vité  supérieure,  sorte  de  segment  de  sphère  à 
rayons  correspondant  aux  lamelles  dont  les  direc¬ 
tions  convergent  donc  vers  le  centre  de  la  sphère 
où  est  placé  le  foyer  radiogène. 

Grilles  plates.  Dans  d’autres  modèles, 
plus  récents  et  plus  pratiques,  les  grilles  sont 
plates  ;  l’orientation  des  lamelles  est  la  même, 
mais  au  lieu  que  le  plateau  constitue  un  arc  de 
cercle,  la  grille  est  établie  sur  un  plan  horizontal 

(2)' Nous  laissons  volontairement  de  côté  les  grilles  I.y- 
solm  qui  sont  des  grilles  très  fines  non  mobiles. 
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qui  correspond  à  la  corde  de  cet  arc...  Dans  le  but 
de  réduire  encore  la  proportion  des  radiations 
secondaires  nuisibles  arrivant  au  film,  certains 
modèles  comportent  deux  grilles  superposées, 
qui  entrecoupent  la  direction  de  leurs  lamelles 
et  se  déplacent  obliquement  dans  des.sens  opposés. 

Grilles  en  spirale.  —  D’autres  grilles,  du 
type  Akerlund,  sont  constituées  par  une  lame 
unique  convenablement  orientée,  s’enroulant  très 
étroitement  en  une  spirale  continue  et  régulière, 
dont  les  spires  ménagent  entre  elles  des  espaces 
transparents  réguliers  de  même  épaisseur.  I,e 
déplacement  du  plateau  horizontal  ainsi  consti¬ 
tué,  au  lieu  d’être  latéral  ou  oblique  comme 
pour  les  appareils  précédents,  est  rotatif  et 
s’effectue  autour  d’un  axe  central  qui  corres¬ 
pond  à  l’enroulement  initial  de  la  spirale  rigou¬ 
reusement  situé  au  centre  du  plateau. 

Précieux  avantages  des  grilles 
antldiffusantes. 

D’introduction,  dans  la  pratique  radiologique, 
des  grilles  antldiffusantes  a  constitué  un  progrès 
considérable.  Des  avantages  précieux  qu’elles 
présentent  en  ont  fait  depuis  quinze  ans  l'accessoire 
indispensable  de  toute  installation  radiologique- 

Pour  bien  saisir  toute  l’importance  de  leur 
emploi,  il  faut  se  rappeler  ce  qu’étaient,  le  plus 
souvent,  avant  elles,  les  radiographies  de  cer¬ 
taines  régions  épaisses  du  corps,  le  bassin  par 
exemple.  De  cliché  était  dans  son  ensemble  gri¬ 
sâtre  et  nuageux  ;  les  images  des  os  étaient 
noyées  dans  un  brouillard  plus  ou  moins  épais, 
souvent  parsemé  de  plages  nuageuses  un  peu  plus 
marquées  :  le  contour  en  était  toujours  lointain, 
l’ombre  osseuse  pâle,  sans  détails  de  structure^ 
contrastant  très  faiblement  avec  les  régions  voi¬ 
sines.  D’ensemble  de  la  région  formait  une  image 
à  demi  effacée  prête  à  disparaître  dans  le  brouil¬ 
lard.  Des  articulations  coxo-fémorales,  mal  visi¬ 
bles,  présentaient  le  plus  souvent  un  aspect  flou 
avec  des  contours  articulaires  incertains,  qui  empê¬ 
chaient  de  se  prononcer  avec  précision  sur  la 
valeur  de  la  clarté  normale  ou  modifiée  de  leur 
interligne.  Des  détails  du  sacrum,  lointains  et 
légers,  apparaissaient  masqués  par  des  ombres 
confuses  qu’il  était  difficile  souvent  d’attribuer 
nettement  aux  anses  intestinales  contenues  dans 
le  bassin  ou  à  des  modifications  de  l’architecture 
du  sacrum. 

Il  en  était  de  même  pour  les  images  vertébrales 
situées  derrière  des  épaisseurs  opaques  aux 
rayons  X,  comme  celle  de  la  colonne  dorsale  radio¬ 
graphiée  de  face  à  travers  le  massif  cardio¬ 


vasculaire,  auquel  s’ajoutait,  chez  les  sujets 
obèses,  toutes  les  épaisseurs  des  couches  grais¬ 
seuses  et  musculaires  des  parofe  du  thorax,  et 
aussi  pour  les  radiographies  de  profil. 

Chez  certains  sujets,  en  effet,  l’action  nocive  du 
rayonnement  diffusé  peut  être  portée  au  maxi¬ 
mum.  On  sait  que  ce  rayonnement  est  d’autant 
plus  abondant  que  les  régions  qui  l’émettent  sont 
plus  épaisses.  Chez  les  sujets  d’obésité  considé¬ 
rable,  de  musculature  excessive,  de  taille  géante, 
d’épaisseur  ou  de  densité  supérieure  à  la  moyenne, 
le  raisonnement  diffusé  prend  une  valeur  telle  qu’il 
peut  annihiler  en  grande  partie  l’action  du 
rayonnement  primaire  sur  le  film  en  l’impres¬ 
sionnant  avec  une  intensité  égale  ou  supérieure 
à  celle  de  ce  rai’onnement. 

Chez  de  tels  sujets,  sans  grille  antidiffusante,  il 
est  à  peu  près  impossible  d’obtenir  des  radiogra¬ 
phies  lisibles  des  organes  profondément  situés 
dans  les  régions  épaisses  du  corps,  déjà  si  difficile 
mentvisibleschezles  sujets  de  corpulencemoyenne. 
Même  les  régions  habituellement  considérées 
comme  faciles  à  radiographier  sur  les  sujets 
normaux,  même  celles  composées  d’organes  de 
densité  très  différente,  comme  la  cage  thoracique 
et  les  poumons,  ne  donnent  chez  eux  que  des 
images  voilées  et  sans  détails,  sans  contraste  te 
souvent  incomplètes  par  suite  de  l’énorme  dispro¬ 
portion  existant  entre  l’organe  examiné  et  les 
épaisseurs  anormales  de  muscles  et  de  graisses 
qui  les  entourent  et  fabriquent  à  foison  des  radia¬ 
tions  secondaires.  Da  radiographie  de  tels  sujets 
ne  donnait  donc,  avant  l’emploi  des  grilles,  que 
des  indications  imprécises  dont  il  y  avait  lieu  de  se 
méfier,  et  l’on  passait,  chez  eux,  à  côté  de  dia¬ 
gnostics  importants  tels  que  üthiase  biliaire, 
lithiase  rénale,  lésions  osseuses  discrètes,  etc., 
dont  les  nuances  légères  pouvaient  échapper 
entièrement  à  la  lecture  de  clichés  flous,  ne  don¬ 
nant  en  conséquence  que  de  grossières  indications. 

D’apparition  des  grilles  antldiffusantes  et  leur 
adoption  bientôt  généralisée  a  été  le  début  d’un 
ère  de  précision  radiographique  qui  a  eu  de  nom¬ 
breuses  et  d’heureuses  conséquences. 

Da  disparition  du  voile  et  des  ombres  parasites 
secondaires  permet  d’obtenir  des  fihns  radiogra¬ 
phiques  de  beaux  contrastes,  à  contours  nets  et  à 
détails  finement  dessinés.  Non  seulement  les 
grilles  antldiffusantes  permettent  une  visibilité 
meilleure  des  ombres  que  l’on  voyait  déjà  sans 
elles,  mais  elles  en  font  paraître  de  nouvelles  et 
permettent  l’exploration  d’organes,  dont  la  faible 
opacité  ne  se  distinguait  pas,  avant  elles,  de  celle 
des  organes  voisins  et  échappait  ainsi  à  la  radio* 
logie, 
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Grâce  à  elles,  on  obtient  même  chez  des  sujets 
anormalement  épais  des  radiographies  parfaites 
de  bassin  et  de  colonne  vertébrale,  de  face  et  de 
profil,  où  tous  les  détails  sont  bien  visibles  et  ne 
peuvent  prêter  à  confusion  que  dans  des  cas  très 
particuliers  que  nous  étudierons  plus  loin. 

I^es  radiographies  des  organes  abdominaux  ont 
bénéficié  largement  de  leur  emploi.  Il  permet 
d’obtenir  sur  un  seul  film  les  deux  régions  rénales 
et  les  deux  régions  urétérales,  qui  nécessitaient 
auparavant,  pour  être  bien  visibles,  la  prise  de 
quatre  clichés,  et  de  voir,  sans  préparation,  cer¬ 
tains  calculs  hépatiques  ou  vésiculaires  qui  autre¬ 
fois  restaient  invisibles. 

En  urographie  intraveineuse,  en  pyélographie, 
en  cholécystografhie,  il  augmente  d’une  façon 
précieuse  les  contrastes  des  images  données  par 
le  tétraiode,  l’urosélectan,  le  ténébryl,  etc. 

Le  tube  digestif  lui-même  en  tire  de  gros  avan¬ 
tages.  On  peut  réaliser  de  très  fines  images  des 
différentes  régions  digestives  sous  de  faibles  épais¬ 
seurs  de  produit  opaque  et  les  nouvelles  techniques 
d’examen  du  bulbe  duodénal  qui  recherchent  sur¬ 
tout  des  images  d’évacuation,  par  conséquent  de 
peu  d’opacité,  lui  sont  redevables  de  leurs  succès, 
car,  sans  la  visibilité  parfaite,  il  ne  serait  pas  pos¬ 
sible  d’affirmer  aussi  fréquemment  et  avec  autant 
de  certitude  les  diagnostics  de  «  niche  de  face  »  ou 
d’ «  ulcus  en  cocarde  »  ou  «  en  rosace  »  qu’on  porte 
couramment  aujourd’hui.  Il  en  est  de  même  pour 
les  examens  les  plus  modernes  des  muqueuses 
gastrique  et  intestinale,  en  «  couche  mince  », 
préconisés  fortement  ces  dernières  années,  et  qui 
ne  tirent  toute  leur  valeur  que  de  la  finesse  des 
images.  On  a  préconisé  aussi  les  grilles  en  radio- 
diagnostic  pulmonaire  :  c’est  une  pratique  discu¬ 
table  sur  laquelle  nous  reviendrons  plus  loin. 

Les  mérites  des  grilles  antidiffusantes  sont  donc 
éclatants  ;  ils  l’emportent  de  très  loin  sur  les  quel¬ 
ques  petits  inconvénients  inhérents  à  leur  prin¬ 
cipe  et  .que  nous  rappellerons  ici  rapidement. 

Inconvénients  légers  dépendant  du  principe 
antidiffuseur. 

1°  L’augmentation  du  temps  de  pose.  — 

Une  partie  importante  du  rayonnement  primaire 
est  arrêtée  par  les  lamelles  de  plomb  de  la  grille  ; 
il  n’arrive  au  film  que  celle  qui  traverse  les  es¬ 
paces  transparents.  Une  même  impression  du  film 
exige  donc  une  durée  de  pose  plus  prolongée  que 
sans  la  grille  ;  elle  peut  être  trois  à  quatre  foi^ 
supérieure.  Dans  la  recherche  de  l’instantanéité 
vers  laquelle  la  technique  moderne  tend  de  plus 
en  plus,  particulièrement  quand  il  s’agit  d’orgaiies 
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pulsatiles  comme  le  cœur  ou  les  poumons,  on  con¬ 
çoit  que  cette  augmentation  de  pose  soit  un  obsta¬ 
cle.  Il  en  est  de  même  chez  les  malades  nerveux, 
peu  dociles  ou  peu  intelligents,  incapables  de 
conserver  une  immobilité  ou  une  apnée  de  quel¬ 
ques  secondes. 

2°  L’image  de  la  grille  peut  être  visible 
sur  le  film,  soit  que  le  mouvement  en  ait  été  mal 
réglé  (oublji  de  mise  en  marche  ou  arrêt  avant  la 
fin  de  la  pose),  soit  qu’il  se  produise  un  effet 
stroboscopique,  c’est-à-dire  qu’il  y  ait  coïncidence 
des  intermittences  du  courant  alternatif  produi¬ 
sant  les  rayons  par  impulsions  rythmées,  et  de  la 
vitesse  de  passage  des  lamelles  de  la  grille.  I.a 
marque  de  la  grille  sur  le  film  peut  être  légère  et 
sans  importance,  ou,  au  contraire,  très  accentuée. 
La  radiographie  la  plus  nette  n’est  vue  alors  qu’à 
travers  un  grillage  épais  qui  masque  de  nombreux 
détail;  (radio  I). 

3°  L’image  radiographique  est  plus  grande 
et  plus  déformée  que  sans  la  grille  pour  deux  rai¬ 
sons  :  le  sujet  est  écarté  du  film  par  toute  l’épais¬ 
seur  de  la  grille  et  de  son  bâti,  soit  de  plusieurs 
centimètres;  l’ampoule  ne  peut  être  éloignée  du 
film,  car  elle  doit  être  à  une  distance  fixe  qui  est 
de  70  centimètres  environ. 

Inconvénients  particuliers  à  chaque  modèle 
de  grille. 

1°  Les  grilles  courbes,  parfaites  et  confor¬ 
tables  quand  le  malade  y  repose  bien  d’aplomb, 
comme  pour  les  radiographies  des  régions  mé¬ 
dianes  (colonne  vertébrale)  ou  symétriques  (bassin) , 
sont  incommodes  dans  l’exploration  d’une  partie 
latérale  isolée  (hanche,  épaule).  Ces  régions  doivent 
être  appliquées  parallèlement  au  film,  de  façon 
que  le  rayon  d’incidence  traverse  perpendicu¬ 
lairement  leur  interligne  articulaire. 

La  forme  concave  de  l’appareil  s’oppose  à  la 
correction  de  cette  position.  La  nécessité  de  faire 
passer  le  rayon  d’incidence  normale  par  le  centre 
de  l’appareil  antidiffuseur  empêche  le  déplace¬ 
ment  du  tube  radiogène  ;  c’est  donc  la  région  à 
radiographier  qu’il  i  faut  amener  sous  le  rayon 
d’incidence  normal.  Cette  nécessité  oblige  le  ma¬ 
lade  à  repqser  «  de  travers  »  sur  le  couvercle  de  la 
grille,  ce  qui  rend  impossible  la  position  «  à 
plat  »  de  l’articulation  examinée.  La  position 
incorrecte  qui  en  résulte  entraîne  la  projection 
plus  ou  moins  oblique  des  parties  constituantes  de 
l’articulation  dont  les  images  superposées,  de 
lecture  délicate,  peuvent  figurer  des  luxations 
inexistantes,  si  l’attention  du  médecin  n’est  pas 
attirée  sur  la  technique  employée. 
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2°  Grilles  en  spirale.  —  Dans  ces  appareils, 
le  plateau  circulaire  qui  porte  la  spirale  est  mis 
en  mouvement  soit  par  la  rotation  d’un  axe  métal¬ 
lique  central,  soit  par  l’entraînement  d’un  engre¬ 
nage  périphérique. 

Dans  le  premier  cas,  l’image  de  l’axe  se  projette 
au  milieu  du  film  sous  la  forme  d’une  tache  ar¬ 
rondie,  opaque  ou  non  opaque,  d’où  partent  des 
raies  divergentes,  réalisant  une  image  de  «  soleil 
entouré  de  ses  rayons  ».  Cette  ombre  masque  une 
région  du  film  de  peu  d’étendue,  mais  qui  a  une 
importance  du  fait  qu’elle  co’incide  avec  le  centre 
de  la  région  radiographiée.  C’est  ainsi  qu’elle 
masque  parfois  entièrement  l’image  d’un  calcul 
vésiculaire  unique,  qui  serait  visible  si  elle  ne  lui 
était  pas  superposée.  On  se  rendra  compte  de 
cette  possibilité  par  l’examen  de  la  radiographie 
n“  II  qui  présente  une  image  de  calcul  de  même 
même  dimension  que  l’ombre  de  l’axe  de  l’appa¬ 
reil. 

Dins  le  cas  d’entraînement  périphérique,  cet 
inconvénient  ne  disparaît  pas  complètement  :  le 
film  présente  encore  parfois  en  son  centre  une 
ombre  arrondie,  mais  beaucoup  plus  discrète, 
plus  pâle,  à  contours  moins  tranchés,  qui  corres¬ 
pond  à  la  partie  initiale  étroitement  enroulée  de  la 
spirale. 

Tous  ces  inconvénients,  bien  que  permanents, 
sont  légers.  Des  connaissant,  il  est  facile,  sinon  de 
les  supprimer,  tout  au  moins  de  s’en  accommoder 
en  apportant  quelque  attention  à  la  lecture  et  à 
rinteiq)rétation  des  clichés  qui  en  portent  les 
traces. 

Inconvénients  intermittents  et  irréguliers 
dépendant  de  causes  très  différentes. 

En  dehors  d’eux,  quelques  difficultés,  tout  à  fait 
irrégulières  dans  leur  mode  d’apparition,  peuvent 
se  produire.  Elles  résultent  de  concours  de  cir¬ 
constances  rares,  où  des  coïncidences  dépendant 
de  la  technique,  de  la  région  examinée,  de  la 
conformation  anatomique  du  sujet,  des  contin¬ 
gences  extérieures,  s’accumulent  et  engendrent 
des  images  de  formation  artificielle  dont  il  est 
important  de  connaître  les  causes  si  on  veut  les 
lire  et  les  expliquer  facilement. 

Nous  décrirons  quelques-unes  des  images  que 
nous  avons  rencontrées  et  les  difficultés  de  lecture 
qu’elles  ont  présentées. 

Influences  techniques. —  Malgré  la  complexité 
de  leurs  conditions  d’apparition,  celles-ci  nous 
ont  paru  dépendre  pour  une  part  importante  de  la 
qualité  de  pénétration  du  rayonnement  employé  et 


plus  particulièrement,  pour  nous  servir  de  l’expres¬ 
sion  consacrée,  de  l’usage  des  «  rayons  mous  »,  com¬ 
biné  avec  certaines  négligences  techniques,  telles 
que  l’inexactitude  du  temps  de  pose  et  l’absence 
de  précision  dans  le  développement  du  film. 

Nous  avons  vu  que  la  netteté  du  film  obtenu  à 
l’aide  d’un  antidiffuseur  est  due  à  la  suppression 
du  voile  photographique  et  des  ombres  parasites 
secondaires  engendrées  par  le  rayonnement  secon¬ 
daire  diffusé. 

D’image  radiographique  ainsi  obtenue  est  dé¬ 
gagée  de  tout  brouillard  et  apparaît  très  lisible 
avec  des  contours  bien  tranchés  entre  les  diffé¬ 
rentes  ombres  qui  la  composent  et  une  finesse  de 
détails  très  précise.  Da  valeur  des  opacités  et  des 
transparences  se  trouve  fortement  augmentée 
et  le  tracé  des  contours  de  chacune  d’elles  acquiert 
une  précision  qui  les  délimite  exactement. 

Sur  les  films  normalement  impressionnés,  c’est- 
à-dire  ayant  subi  des  temps  d’exposition  exacts 
sous  un  rayonnement  convenant  bien  à  la  région 
examinée,  cette  valeur  supplémentaire  des  con¬ 
trastes  s’établit  en  un  juste  équilibre.  Des  images 
sont  alors  d’une  lecture  amplement  compréhen¬ 
sible,  malgré  l’apparition  de  nombreux  détails 
très  fouillés  dans  des  jrrofondeurs  différentes,  et 
la  complexité  des  superpositions  qui  en  résultent- 

D’augmentation  des  contrastes  est  telle  que  l’on 
voit  apparaître  à  travers  la  partie  supérieure  de 
l’ombre  du  foie  les  ombres  des  ramifications  de 
l’artère  pulmonaire  situées  dans  le  cul-de-sac 
postérieur  et  qui  sont  prises  souvent  par  les  débu¬ 
tants  pour  l’ombre  des  canaux  biliaires. 

Sur  les  films  obtenus  avec  un  «  rayonnement 
mou  »,  il  y  a  accentuation  plus  grande  des  con¬ 
trastes  qui  va  jusqu’à  l’exagération.  Mais  ces 
contrastes  sont  de  valeurs  inégales.  Des  parties 
transparentes,  traversées  facilement,  donnent  des 
impressions  très  marquées,  alors  que  les  parties 
épaisses,  insuffisamment  traversées,  donnent  des 
blocs  d’opacité  peu  détaillée.  .Si  l’on  cherche  à 
obtenir  une  impression  plus  forte  de  ces  régions 
opaques,  l’augmentation  du  temps  de  pose  va 
aggraver  encore  l’exagération  des  contrastes  par 
impression  excessive  du  film  au  niveau  des  régions 
transparentes  dont  les  détails  tendent  à  dispa¬ 
raître  dans  une  obscurité  définitive.  Ce  qu’on 
essaie  de  gagner  d’un  côté  est  largement  perdu  de 
l’autre. 

Des  transparences  exagérées  se  traduisent  par 
des  zones  d’impression  intense,  d’un  noir  impéné¬ 
trable  sur  le  film  et  d’un  blanc  éclatant  sur  le 
papier,  contrastant  violemment  avec  les  zones 
d’opacité  toujours  peu  fouillées  et  sur  lesquelles 
elles  empiètent  parfois  d’une  façon  suffisante 
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pour  leur  créer  des  contours  artificiels  ne  corres¬ 
pondant  plus  à  aucune  réalité  anatomique. 

Aux  effets  de  cette  surexposition,  s’ajoutent 
souvent  ceux  d’un  développement  photographique 
mal  en  rapport  avec  elle,  he  développement 
standard  de  cinq  minutes,  adopté  par  la  technique 
radiologique  moderne,  convient  mal  à  ces  cli¬ 
chés  d’impression  mal  équilibrée.  Il  faut  y  apporter 
une  attention  soutenue  et  adapter  les  conditions 
du  développement  à  la  nature  de  l’impression» 
pour  pouvoir  obtenir  une  image  où  les  contrastes 
ne  se  heurtent  pas  trop  violemment.  Encore  cela 
ne  sera-t-il  guère  efficace  quand  il  s’agira  de  cli¬ 
chés  impressionnés  par  un  rayonnement  «trop 
mou  »  et  un  temps  d’impression  trop  prolongé  : 
quelles  que  soient  les  habiletés  de  développement, 
on  obtiendra  des  images  heurtées,  mal  équilibrées, 
avec  des  blancs  et  des  noirs  trop  accentués.  Dans 
les  cas  extrêmes,  les  parties  latérales  de  l’image 
pourront  disparaître  par  surimpression  alors  que 
le  centre  seul  sera  visible  comme  une  ombre 
massive,  uniforme,  insuffisamment  détaillée.  De 
tels  clichés  sont  pratiquement  inutilisables,  car 
ils  sont  illisibles  ;  ils  doivent  être  recommencés 
dans  des  conditions  plus  normales  plutôt  que  d’en 
risquer  une  lecture  forcément  incomplète. 

Nous  laisserons  de  côté  les  filnrs  de  ce  genre  où 
l’erreur  technique  est  trop  grossière.  Nous  nous 
occuperons  seulement  de  ceux,  un  peu  trop 
poussés,  à  contrastes  un  peu  exagérés,  qui  seraient 
facilement  lisibles  si  des  particularités  propres 
au  malade  ne  venaient  compliquer  leur  image. 

Nous  passerons  en  revue  quelques-unes  de  ces 
complications,  en  essayant  de  les  grouper  très 
approximativement  par  catégories. 

Ombres  données  par  les  tissus  mous. 

Ombres  pariétales.  —  Sur  les  films  des  mem¬ 
bres,  obtenus  sans  Potter  (i),  il  n’est  pas  rare  de 
voir  nettement  les  détails,  faciles  à  identifier,  des 
différentes  couches  de  tissus  moüs  entourant  les 
os  (peau,  tissu  cellulaire,  couches  graisseuses, 
contours  et  masses  musculaires),  mais  ces  détails 
n’apparaissent  en  général  que  chez  des  sujets 
moyens  et  minces  et  sont  invisibles  chez  les 
sujets  obèses  ou  les  sujets  très  vigoureux  ou  épais. 
A  plus  forte  raison  restent-ils  invisibles,  quand  il 
s’agit  de  régions  normalement  épaisses  comme 
l’abdomen  et  le  bassin. 

Avec  le  Potter,  employé  en  général  dans  les 
positions  de  décubitus  et  de  procubitus,  le  film 

(r)  Pour  alléger  le  texte,  nous  emploierons  le  terme  plus 
court  et  plus  général  de  «  Potter  *  au  lieu  de  celui  de  grille 
antldiff usante, bien  QU'IJ  corresponde  qu’à  certains  modèles 
üé 
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enregistre  très  fréquemment  certains  contours  des 
tissus  mous  constituant  les  parois,  de  l’abdomen 
et  du  bassin.  Dans  certaines  conditions  de  con¬ 
trastes,  ces  contours  se  pré.sentent  sous  la  forme 
de  lignes  plus  ou  moins  droites  ou  courbes  qui 
s’entrecroisent  et  se  superposent  aux  contours 
d’organes  qu’eUes  modifient  et  qu’elles  embrouil¬ 
lent. 

Des  sujets  obèses  et  lourds,  reposant  sur  le  Potter, 
écrasent  de  tout  leur  poids  le  -pannicule  adipeux 
de  leurs  parois  dorso-lombaires,  fessière  ou  ven¬ 
trale.  Les  effets  de  cet  écrasement  sont  plus 
particulièrement  accentués  dans  le  procubitus. 
Le  sujet  écrase,  comprime,  déforme  son  volu¬ 
mineux  abdomen  qui  s’étale  plus  ou  moins  large¬ 
ment. 

Si  le  ventre  est  en  forme  de  saillie  pointant  en 
avant,  s’il  présente  une  certaine  résistance,  son- 
contact  avec  l’appareil  ne  s’établit  que  par  sa 
partie  centrale  ;  celle-ci  s’aplatit  et  provoque  aux 
limites  de  la  zone  de  contact  la  formation  d’un 
bourrelet  d’une  certaine  épaisseur.  Cette  masse 
de  tissus  comprimés  se  traduit  sur  le  film  par  une 
zone  d’opacité  à  limites  plus  ou  moins  nettes, 
mais  d’autant  plus  facilement  visibles  que  les 
parties  latérales  de  l’abdomen  reposent  moins  sur 
le  Potter  et  en  sont  séparées  par  une  distance  plus 
grande. 

Le  contour  de  cette  opacité  centrale  est  une 
ligne  plus  ou  moins  arrondie,  convexe  ou  concave 
selon  les  sujets,  souvent  légère,  parfois  très  accen¬ 
tuée  ;  mais  il  n’est  visible  sur  le  film  qu’aux  seuls 
points  de  son  trajet  où  les  conditions  ci-dessus 
sont  réalisées,  c’est-à-dire  où  il  avoisine  une  zone 
de  non-contact.  Sa  discontinuité  rend  parfois  son 
identification  très  délicate,  d’autant  que  l’opacité 
qu’il  délimite  affecte  des  formes,  variées  suivant 
le  type  abdominal  du  sujet,  la  densité  de  ses  tissus, 
sa  tension  ou  sa  flaccidité  abdominale  résultant 
de  ballonnement,  de  la  faiblesse  de  la  muscula-' 
ture  pariétale  ou  d’un  commencement  d’amai¬ 
grissement.  A  ces  causes  multiples  s’ajoute  la 
position  prise  par  le  Sujet  et  la  façon  dont  il  a 
posé  son  ventre  sur  lé  Potter. 

Le  contour  du  bourrelet  est  donc  très  variable. 
Parfois,  il  apparaît  sut  une  large  étendue  et  s’iden¬ 
tifie  facilement;  d’autre  fois,  il  n’est  qu’une  ligne 
légère  de  peu  d’étendue  barrant  plus  ou  moins 
transversalement  ou  obliquement  une  région 
osseuse  ou  articulaire,  ou  un  organe  abdominal 
auquel  sa  superposition  crée  des  images  nouvelles 
qu’on  ne  peut  rapporter  à  leur  plan  Originel  que 
par  un  examen  attentif  du  film  dans  des  conditions 
d’éclairage  convenable  permettant  d’en  saisir 
.Routes  les  finesses. 
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Si  V abdomen  est  fiasque  et  étalé,  eu  «ventre 
de  batracien  »,  il  s’écrase  facilement  et  déborde 
latéralement  les  limites  du  tronc  du  malade  :  cet 
écrasement  est  donc  pratiquement  sans  impor¬ 
tance  dans  le  sens  latéral,  mais  ses  limites  supé¬ 
rieure  et  inférieure  se  montrent  parfois  sur  le 
film  et  barrent  les  images  des  organes  abdomi¬ 
naux  à  la  hauteur  de  l’épigastre  et  le  bassin  à  la 
hauteur  du  pubis  ou  au-dessous.  La  limite  supé¬ 
rieure  seule  peut  prêter  à  confusion. 

Ombres  mammaires.  —  Les  seins,  chez  la 
femme,  sont  presque  toujours  visibles  sur  les 
clichés  -  de  poumons  pris  en  position  verticale  et 
sans  le  Potter.  Leur  ombre  est  facilement  identi¬ 
fiable  et  ne  gêne  la  lecture  de  l’image  pulmonaire 
que  chez  les  sujets  volumineux  ;  ils  obscurcissent 
alors  la  base  des  plages  pulmonaires. 

Quand  on  radiographie  de  tels  sujets,  porteurs 
de  seins  volumineux,  en  procubitus,  cette 'posi¬ 
tion  leur  est  pénible.  La  femme  écrase  ses  seins  de 
tout  son  poids,  et  cherche  à  les  protéger  en  les 
déplaçant,  suivant  leur  forme,  soit  en  dehors, 
soit  en  haut  où  ils  s’étalent  et  s’arrondissent.  Sans 
Potter,  leurs  ombres  sont  faiblement  visibles  dans 
la  clarté  pulmonaire.  Avec  lui,  l’exagération  des 
contrastes  leur  fait  prendre  une  valeur  beaucoup 
plus  grande,  d’autant  plus  importante  que  la 
clarté  pulmonaire  s’amplifie  davantage  en  sens 
inverse.  Le  sein  donne  alors  une  ombre  arrondie 
bien  tranchée  qui,  parfois,  revêt  l’aspect  d’une 
image  suspendue  qui  donne  l’illusion  d’être 
intrathoracique. 

L’observation  suivante  en  est  un  exemple. 

Une  femme  volumineuse,  soupçonnée  de  cholécystite, 
est  radiographiée  dans  la  position  classique  de  la  cholé- 
cystographie,  couchée  à  plat  ventre  sur  le  Potter. 

Sur  tous  les  films,  il  existe  une  ombre  arrondie  très 
opaque,  empiétant  sur  l’ombre  du  foie  par  son  pôle  infé¬ 
rieur  qui  présente  un  contour  convexe  d'aspect  calcifié 
et  se  prolongeant  au-dessus  du  diaphragme  dans  la  clarté 
pulmonaire.  Cette  ombre  est  plus  opaque  que  celle  que 
donne  habituellement  le  sein  dans  les  mêmes  conditions  : 
il  n'y  a  rien  de  semblable  du  côté  gauche.  Une  radiogra¬ 
phie  thoracique  de  contrôle  est  faite  par  erreur  dans  les 
mêmes  conditions  (avec  le  Potter  et  en  procubitus 
ventral). 

U' ombre  apparaît  bien  détachée  sur  la  clarté  pulmo¬ 
naire.  Elle  est  celle  d'une  tumeur  arrondie,  volumineuse, 
à  contour  très  nettement  tracé,  comme  au  compas,  légè¬ 
rement  dédoublé  dans  sa  portion  externe.  L'opacité  de 
cette 'ombre  est  assez  marquée,  mais  on  y  distingue 
néanmoins,  par  transparence,  comme  on  le  voit  aussi  à 
travers  l'ombre  du  foie  voisine,  les  ramifications  de  l'ar¬ 
tère  pulmonaire  et  des  détails  pulmonaires.  Cette  ombre 
est  celle  d'une  image  kystique.  A  gauche,  aucune  ombre 
anormale  dans  l'hémithorax  (radio  III). 

Le  contrôle  est  fait  par  une  radiographie  pulmonaire 
prise  en  position  verticale  et  sans  Potter.  Les  plages  pul¬ 
monaires  sont  normales,  les  ombres  des  seins  sont 


visibles  à  leur  place  habituelle,  à  la  hauteur  et  au-dessu 
des  diaphragmes.  Mais  le  sein  droit  est  plus  volumi¬ 
neux  d'un  bon  tiers  que  le  sein  gauche  et  pend  plus  bas 
(radio  IV). 

C’est  cette  asymétrie  mammaire  qui  a  été  l’occa¬ 
sion  de  cet  aspect  de  kyste  et  de  tumeur  pulniOT 
naire  ;  pour  atténuer  la  gêne  résultant,  dans 
la  position  à  plat  ventre,  de  son  asymétrie  mam¬ 
maire,  la  malade  a  remonté  et  étalé  son  sein  le 
plus  volumineux  le  plus  haut  possible  t'ers  la 
clavicule,  créant  ainsi  elle-même  une  des  causes 
de  production  de  l’image  pseudokystique.  Seule 
cette  série  de  coïncidences  exceptionnelles  (rayons 
mous,  position  spéciale,  asymétrie  mammaire, 
geste  anormal  de  la  malade)  a  pu  créer  cette  image 
d’illusion  telle  qu’elle  fut  l’objet  d’h>q)othèses 
diagnostiques  variées,  toujours  hors  de  la  réalité, 
de  la  part  des  médecins  non  prévenus  auxquels 
elle  fut  montrée. 

Ombres  des  massifs  fessiers.  —  Les  masses 
fessières  charnues  et  volumineuses  donnent  en 
décubitus  dorsal  des  ombres  visibles  sur  le  film. 

Si  ces  masses  sont  fermes  et  de  volume  égal,  elles 
ne  produisent  chacune  qu’une  augmentation’ 
d’opacité  du  film  dans  leur  partie  la  plus  épaisse, 
symétriquement  de  chaque  côté  du  sillon  inter¬ 
fessier,  dont  la  visibilité  en  général  assez  nette 
permet  facilement  de  les  identifier. 

Si  elles  sont  flasques,  elles  s'étalent  fortement, 
et  leur  contour  apparaît  nettement  à  la  partie 
supérieure  de  l’ombre  du  bassin  et  du  sacrum. 
Si,  à  cette  particularité,  vient  s’ajouter  une  ano¬ 
malie  de  la  statique  vertébrale,  lordose,  cyphose 
ou  scoliose,  etc.,  la  région  lombaire  n’est  plus  au 
contact  de  l’appareil  sur  toute  son  étendue,  et  le 
sujet  repose  sur  un  point  d’appui  sacro-iliaque 
au  niveau  duquel  les  masses  fessières,  s’écrasant 
au  maximum,  forment  un  bourrelet  plus  ou  moins 
épais  dont  l’ombre  radiographique  présente  un 
contour  supérieur  net  bien  tranché.  Quand 
l’appui  se  fait  avec  une  égale  pression  des  deux 
côtés,  la  ligne  de  limite  supérieure  de  cette  ombre 
barre  transversalement  le  sacrum  et  les  os  iliaques 
dans  leur  partie  supérieure  d’une  façon  très 
régulière,  mais  si  la  zone  d’appui  est  plus  accentuée 
d’un  côté  que  de  l’autre,  l’impression  de  cette 
ligne  sur  le  film  devient  irrégulière  ;  elle  est  plus 
marquée  du  côté  appuyé  et  sa  continuité  peut  être 
interrompue  (radio  V).  Elle  n’est  plus  bilatérale 
et  symétrique,  et  sa  délimitation  d’ombre  uni¬ 
latérale  est  plus  difficile  à  jîréciser.  Un  exemple 
fera  mieux  comprendre  les  risques  qu’elle  apporte 
dans  l’établissement  du  diagnostic. 

Observation.  —  Une  femme  présente  dans  la  région 
sous-ombilicale  droite  une  masse  tumorale  de  petites 
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dimensions,  profonde  et  peu  mobile,  qu'on  suppose  être 
d’origine  osseuse.  Radiographie  en  décubitus  dorsal.  Au 
niveau  de  la  région  suspecte,  le  film  montre  une  opacité 
plus  marquée,  vaguement  triangulaire,  dont  le  contour 
supérieur  rectiligne  barre  transversalement  en  légère 
oblique  l’articulation  sacro-iliaque.  On  conclut,  à  première 
vue,  qu’il  s’agit  de  la  tumeur  et  qu’elle  peut  dépendre  des 
os  dont  la  transparence  paraît  modifiée.  Un  examen  atten¬ 
tif  du  film  révèle  alors  l'existence  d'une  scoliose  lombaire 
et  d'un  certain  degré  de  lordose  :  le  contour  supérieur  de 
l'opacité  anormale  ilio-sacrée  est  en  réalité  la  limite  supé¬ 
rieure  du  bourrelet  fessier  droit,  plus  accentué  que  celui 
du  côtégauclie  par  suite  de  la  déformation  vertébrale.  En 
réalité,  la  tumeur  n'est  pas  visible  aux  rayons  X  et  est 
indépendante  du  squelette  (radio  VI). 

Ombres  musculaires.  —  I^s  muscles  donnent, 
par  l’emploi  du  Potter,  des  images  radiologiques 
dans  des  régions  où  on  ne  les  rencontre  pas  d’ordi¬ 
naire.  Chez  certains  sujets  bien  musclés,  radio¬ 
graphiés  en  décubitus  dorsal,  nous  avons  constaté 
sur  le  film  l’existence  de  h’gnes  fines  séparant  des 
ombres  légères  et  correspondant  aux  plans  de 
clivage  des  muscles  de  la  région  lombaire.  Ces 
lignes  légères  coupent  les  contours  d’organes  nor- 
inaux  et  créent  parfois  des  images  artificielles  de 
nature  analogue  à  celles  précédemment  signa¬ 
lées. 

Les  muscles  ordinairement  invisibles  ne  sont 
pas  les  seuls  à  les  produire.  Certains  muscles 
habituellement  visibles  et  de  forme  caractéris¬ 
tique,  comme  le  psoas,  sont  également,  dans  cer¬ 
tains  cas,  la  cause  de  confusions  possibles. 

Observation.  Chez  un  homme  bien  musclé,  radio¬ 
graphie  pour  une  douleur  lombaire  gauche,  on  voit  sur 
le  cliché  pris  en  décubitus  dorsal,  à  droite  de  l’ombre 
Vertébrale,  une  image  vésiculaire  typique  qui,  visible 
sans  préparation,  peut  donc  être  pathologique.  L’ana¬ 
lyse  attentive  du  cliché  révèle  que  les  psoas  donnent 
une  ombre  de  forme  anormale,  que  leur  contour  externe, 
au  lieu  d’être  rectiligne,  est  bombé  et  qu'il  s’agit  d’une 
fausse  image  vésiculaire  créée  de  toutes  pièces  par  le 
bord  externe  du  psoas  droit  coupé  par  le  contour  le  plus 
Interne  d’un  muscle  de  la  région  lombaire  et  par  une 
présence  gazeuse  légère  (radio  VII). 


Ces  images  sont  dues  à  la  musculature  athlé¬ 
tique  du  sujet. 

Contours  d’organes  habituellement  invi¬ 
sibles. 

Il  est  normal  de  voir  sur  de  bons  clichés  le 
bord  antérieur  du  foie  ;  mais  le  bord  postérieur 
n’est  jamais  visible  sur  un  cliché  pris  sans  Potter. 
Quand  on  emploie  celui-ci,  il  est  parfois  visible, 
mais  rarement  et  sous  certaines  conditions.  C’est 
quand  on  pratique  une  cholécystographie  qu’on 
peut  le  voir  chez  certains  sujets  d’épaisseur 
moyenne  et  de  bonne  visibilité  radiographique. 
Pe  contour  antérieur  du  foie,  placé  à  peu  de  dis¬ 
tance  du  film,  y  apparaît  nettement  dessiné  et 
est  facile  à  reconnaître  :  le  contour  postérieur,  plus 
éloigné  et  plus  haut  situé,  est  plus  légèrement 
marqué  ;  sa  projection  se  fait,  à  travers  l’ombre 
du  foie,  très  différemment  suivant  le  point  de 
centrage  du  rayon  normal.  En  général,  les  deux 
contours  apparaissent  très  près  l’un  de  l’autre, 
le  contour  postérieur  au-dessus  du  contour  anté¬ 
rieur,  la  face  antérieure  du  foie  étant  légèrement 
en  oblique  par  rapport  à  la  verticale  dans  les 
positions  horizontales  du  malade  ;  mais,  si  le 
bord  antérieur  a  une  orientation  fixe  dans  son 
ensemble  et  est  peu  modifié  dans  sa  projection, 
il  n’en  est  pas  de  même  du  bord  postérieur,  qui 
présente  des  variétés  d’orientation,  légères,  il 
est  vrai,  mais  exagérées  par  la  déformation  de  sa 
projection  sur  le  film  qui  se  fait,  vu  l’éloignement 
de  celui-ci,  dans  de  moins  bonnes  conditions  géo¬ 
métriques  que  celle  du  contour  antérieur.  Il  en 
résulte  que  ces  deux  contours,  qui  ne  sont  pas 
parallèles,  se  joignent  et  se  disjoignent  en  entre¬ 
croisements  variés,  parfois  difficiles  à  concevoir. 

Nous  avons  vu  les  projections  des  bords  du  foie 
se  faire  de  telle  sorte  qu’ils  coïncidaient  exacte¬ 
ment  par  leurs  extrémités  pour  s’écarter  dans  leur 
partie  centrale  en  circonscrivant  sur  la  face  infé- 
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rieure  du  foie  un  espaçe  allongé,  ovalaire,  à  con¬ 
tours  esîtérieurement  convexes,  l’un  vers  le  haut, 
l’autre  vers  le  bas,  figurant  avec  une  grande  exac¬ 
titude  la  forme  et  les  dimensions  d’une  vésicule 
biliaire  allongée  et  couchée  presque  horizontale¬ 
ment  sous  le  foie.  La  vésicule  examinée  par  cholé- 
cystographie  tétraiodée  fut  reconnue  normale  dans 
sa  forme  et  sa  position  et  indépendante  de  l’image 
sous-hépatique  de  toutes  pièces  créée  par  la  super¬ 
position  et  la  divergence  des  contours  de  projec¬ 
tion  des  bords  antérieur  et  postérieur  du  foie 
(schémas  i  et  2). 

Importance  des  gaz  du  tube  digestif. 

Ces  gaz  ont  toujours  été  une  gêne  importante 
pour  la  radiographie  d’organes  abdominaux  peu 
opaques  comme  les  reins,  qu’ils  masquent  très 
fréquemment.  Avec  le  Potter,  leur  clarté  est  ren¬ 
forcée  parfois  d’une  façon  considérable  et  forme 
un  contraste  brutal  avec  les  opacités  voisines.  Par 
l’excessive  impression  du  film  à  leur  niveau,  ils 
créent  parfois  de  faux  contours  aux  organes 
pleins  qu’ils  avoisinent,  soit  qu’ils  éclipsent  une 
partie  de  l’ombre  de  ceux-ci  sur  laquelle  ils  empiè¬ 
tent,  soit  au  contraire  qu’ils  leur  créent  à  distance, 
dans  l’ensemble  des  opacités  qui  les  entourent, 
de  faux  aspects  d’hypertrophie,  en  créant  l’illu¬ 
sion  que  leur  clarté  pourtant  distante  s’étend 
jusqu’à  eux  (foie,  rate).  Ils  peuvent  également,  par 
des  arrangements  accidentels  de  position  et 
d’étendue,  en  encadrant  de  leurs  placards  trans¬ 
parents  importants  des  zones  d’opacité  uniforme, 
créer  de  toutes  pièces  de  fausses  images  d’organes 
ou  de  tumeurs  de  lecture  parfois  hérissée  de 
difficultés. 

Il  n’est  pas  besoin  aux  gaz  d’être  très  abondants 
pour  troubler  les  images  radiographiques.  Quand 
ils  sont  discrets,  de  peu  d’épaisseur,  mais  d’étendue 
notable,  sans  contours  visibles,  ils  éclaircissent 
parfois  toute  une  région  osseuse  sur  laquelle  leur 
image  se  projette  et  crée  ainsi  des  plages  factices 
de  décalcification.  Plus  discrets  encore,  sous  forme 
de  petites  bulles  aériques,  régulièrement  réparties 
dans  le  grêle  ou  les  côlons,  ils  donnent  par  leur 
superposition,  à  certaines  parties  du  squelette, 
des  aspects  tachetés,  tigrés  ou  aréolaires  qu’on 
attribue  facilement  à  un  état  pathologique  des 
os. 

Quand  ces  petites  bulles  discrètes  sont  alignées 
plus  ou  moins  en  chapelet,  dans  la  deuxième  por¬ 
tion  du  duodénum  ou  dans  une  anse  jéjunale 
voisine,  elles  se  projettent,  dans  certains  cas, 
exactement  sur  l’ombre  d’une  vésicule  tétra¬ 
iodée  avec  une  certaine  régularité  de  disposition 


qui  les  fait  prendre  pour  des  images  de  petits 
calculs  transparents  (radio  VIII). 

De  même,  parfois,  les  gaz  de  l’angle  colique 
droit,  mélangés  ou  non  à  des  matières,  se  superpo¬ 
sent  exactement  à  la  vésicule  et  figurent  une  image 
de  gros  calcul  transparent  le  plus  souvent  unique 
ou,  au  contraire,  éclipsent  une  partie  plus  ou 
moins  grande  de  l’image  vésiculaire,  en  empêchant 
partiellement  la  vision,  et  masquant  des  calculs 
de  faible  opacité  qui  restent  ainsi  méconnus 
(radio  IX).  Le  contraire  peut  du  reste  se  produire 
et  des  calculs  biliaires  transparents  ne  pas  se  dis¬ 
tinguer  des  bulles  gazeuses  qui  les  entourent,  de 
forme  et  de  clarté  analogues  aux  leurs  et  être  pris 
pour  certaines  d’entre  elles  (radio  X). 

L’abondance  des  gaz,  leur  multiplicité  de  distri¬ 
bution  topograpliique,  leurs  variétés  d’épaisseur 
et  de  pression,  les  hasards  de  leurs  superpositions 
se  prêtent  à  d’innombrables  combinaisons  de  leurs 
images  avec  celles  des  organes  abdominaux,  rendus 
ainsi  parfois  d’une  extrême  complexité. 

Quand  ils  se  mélangent  à  des  matières  fécales 
pâteuses,  comme  cela  se  produit  souvent  au  niveau 
du  sigmoïde  et  du  rectum,  ils  revêtent  des  aspects 
finement  aérés  curieux,  bien  contrastés  par  le 
Potter,  qui  se  confondent  avec  les  détails  d’archi¬ 
tecture  du  sacrum  qu’ils  modifient  à  l’extrême- 

Ombres  de  corps  étrangers  méconnus. 

Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire  des  reli¬ 
quats  de  substances  médicamenteuses  opaques 
injectées  dans  les  tissus  mous  et  nous  signalerons 
la  possibilité  d’interprétation  fallacieuse  à  laquelle 
conduit  parfois  la  présence  de  corps  étrangers 
dont  le  malade  a  oublié  l’existence.  Nous  avons  vu 
un  pessaire  de  composition  peu  opaque  aux 
rayons  X,  en  place  depuis  de  longues  années,  recou¬ 
vert  de  concrétions  légères  calcaires  dont  l’image, 
bien  contrastée,  avait  orienté  le  diagnostic  vers  la 
possibilité  d’une  tumeur  calcifiée. 

Ombres  créées  par  l’air  atmosphérique. 

De  toutes  les  difficultés  de  lecture  de  film  que 
nous  avons  passées  en  revue,  les  gaz  abdominaux 
constituent  une  des  causes  les .  plus  fréquentes, 
souvent  très  difficile  à  éliminer.  Il  en  existe  une 
autre  du  même  genre,  mais  beaucoup  moins  fré¬ 
quente  :  c’est  Vair  atmosphérique  extérieur  au 
sujet,  qui,  sous  certaines  conditions,  peut  produire 
des  effets  semblables  à  ceux  des  gaz  contenus  dans 
le  tube  digestif. 

Nous  avons  vu  que  les  sujets  à  ventre  bombé 
et  tendu  ne  sont  en  contact  avec  le  Potter,  en 
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procubitus  ventral,  que  par  la  partie  centrale  de 
leur  abdomen,  et  que  les  parties  latérales  en  restent 
éloignées  parfois  de  plusieurs  centimètres.  Il  y  a 
donc  interposition  d’une  couche  d’air  atmosphé¬ 
rique,  facilement  perméable  aux  rayons  X,  dont 
la  transparence  marque  sur  le  film  comme  si  eUe 
était  intra-abdominale. 

Cette  zone  de  transparence  a  pour  efîet  de  dimi¬ 
nuer  l’opacité  de  l’organe  situé  derrière  elle  d’une 
façon  d’autant  plus  apparente  qu’elle  est  elle- 
même  plus  épaisse  et  que  l’autre  portion  de  l’or¬ 
gane  a  son  opacité  augmentée  de  toutes  celles  des 
tissus  pariétaux  en  contact  avec  le  Potter.  Il  y  a 
donc,  dans  un  même  organe,  deux  zones  voisines 
de  constrastes  très  différents,  la  plus  interne  très 
opaque,  l’externe  plus  claire.  Peur  jonction  est 
marquée  par  une  limite  nette  qui  se  traduit  par 
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avec  le  Potter,  qui,  chez  certains  sujets,  ,au  lieu 
de  se  faire  par  un  bourrelet  unique,  s’établit 
par  un,  deux  ou  trois  bourrelets  concentriques 
(radios  XI  et  XII). 

Parfois  ce  faux  contour  du  foie  dépasse  le  dia¬ 
phragme  et  monte  dans  l’hémithorax  droit  où  il 
rejoint  le  contour  thoracique  externe  ;  parfois  il 
figure  assez  exactement,  au  milieu  de  la  clarté 
pulmonaire  renforcée  et  à  détails  éclipsés,  une 
limite  de  pneumothorax.  Parfois  encore,  il  dépasse 
en  bas  le  bord  antérieur  du  foie  et  apparaît  hors 
de  l’ombre  hépatique,  dans  la  partie  externe  du 
flanc  droit  dont  il  rejoint  rapidement  le  contour 
extérieur,  montrant  ainsi  nettement  qu’il  ne 
s’agit  nullement  d’un  changement  de  forme  du 
foie  (schémas  3,  4  et  5). 

Ces  aspects  rares,  plus  fréquemment  constatés 


un  contour  de  séparation  de  ces  deux  zones  bien 
tranchées  et  donne  une  impression  d’amputation 
dè  la  partie  la  plus  externe  de  l’organe  sur  laquelle 
la  couche  d’air  atmosphérique  interposée  se  pro¬ 
jette. 

Cet  aspect,  qui  est  plus  fréquent  sur  l’abdomen 
que  sur  les  autres  régions  du  tronc,  a  son  maximum 
d’action  au  niveau  de  la  région  hépatique.  U  ombre 
du  foie  paraît  brusquement  cesser  à  quelques  centi¬ 
mètres  du  contour  costal  externe,  et  cette  dispari¬ 
tion  se  fait  suivant  une  ligne  plus  ou  moins  verti¬ 
cale  et  plus  souvent  légèrement  concave  en  dehors, 
qui  commence  à  la  hauteur  du  diaphragme  et. 
s’arrête  à  la  partie  la  plus  basse  du  bord  antérieur 
du  foie.  Cette  ligne,  très  nettement  tracée,  est 
quelquefois  doublée  ou  triplée  par  une  ou  deux 
autres  lignes  semblables,  qui  lui  sont  parallèles. 
Elles  sont  dues,  comme  elle,  à  la  projection  sur 
le  film  de  la  limite  externe  du  contact  abdominal 


chez  les  sujets  obèses,  se  produisent  aussi,  avec  des 
variantes,  chez  des  sujets  anormalement  maigres 
qui  ont  le  «  ventre  en  bateau  »  et  ne  reposent  guère 
sur  le  Potter  que  par  leurs  épines  iliaques  anté¬ 
rieures,  leur  sternum  et  une  zone  abdominale 
centrale  de  faible  épaisseur.  Il  y  a  donc  entre 
le  sujet  et  le  Potter  une  couche  d’air  d’une 
importance  relativement  grande  par  rapport  à  la 
faible  épaisseur  de  l’abdomen  «  en  bateau  ».  Elle 
suflit,  dans  certains  cas,  à  éclipser  une  partie  des 
opacités  latérales  de  l’abdomen  et  à  créer,  ce  qui 
peut  sembler  paradoxal  a  priori,  à  la  limite  des 
contrastes,  un  contour  analogue  à  celui  constaté 
chez  les  sujets  obèses! 

Ombres  osseuses  renforcées  et  confuses. 

Cette  action  éclipsante  de  l’air  se  retrouve  au 
niveau  de  certaines  régions  osseuses  normalement 
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plus  perméables  aux  rayons  X  que  le  reste  des  os 
auxquels  elles  appartiennent.  On  sait  que  les 
parties  spongieuses  de  l’épaule  (acromion  et  grosse 
tubérosité  humérale)  et  de  la  hanche  (trochanter) 
fournissent  facilement,  sans  Potter,  des  images 
d’impression  plus  accentuée  que  celles  des  tissus 
compacts  voisins.  Avec  le  Potter,  cette  surimpres¬ 
sion  s’accroît  encore  si  on  emploie  des  rayons 
«  mous  »  ;  elle  tend  à  devenir  excessive  et  aboutit 
à  la  diisparition  partielle  des  images  par  noircisse¬ 
ment  excessif  du  film,  si  il  y  a  une  interposition 
notable  d’air  entre  le  film  et  le  sujet,  ce  qui  a  lieu 
chez  les  sujets  très  maigres  à  omoplates  saillantes, 
à  colonne  dorsale  arquée  et  à  région  sacrée  proé¬ 
minente.  Cît  effet  atteint  son  maximum  avec 
l’emploi  des  rayons  «  très  mous  ». 

On  le  retrouve  également,  sans  que  l’air  exté¬ 
rieur  joue  un  rôle  très  important,  sur  les  radio¬ 
graphies  de  face  de  la  colonne  cervicale,  faites  à 
tort,  du  reste,  avec  le  Potter.  Dans  cette  position, 
les  corps  vertébraux,  disposés  les  uns  au-dessus 
des  autres  selon  une  courbe  à  convexité  antérieure, 
projettent  sur  le  plan  du  film  des  ombres  sans 
limites  précises  et  sans  interlignes  de  séparation, 
qui  se  chevauchent  et  dont  les  détails  des  plans 
différents  et  de  vertèbres  différentes  s’entre¬ 
croisent.  De  tissu  spongieux  facilement  perméable 
qui  lès  compose  pour  une  grande  part,  donne  avec 
les  rayons  mous  des  détails  architecturaux  très 
accentués  qui  prennent  une  valeur  d’impression 
plus  grande  par  l’emploi  du  Potter  et  augmente 
encore  la  confusion  des  images  particuUèrement 
au  niveau  des  parties  latérales  des  vertèbres, 
bien  que  leur  région  médiane  puisse  subir  parfois 
une  action  d’éclipse  partielle  par  la  clarté  parfois 
très  transparente  de  la  trachée  remplie  d’air.  Des 
difficultés  de  lecture  qui  en  résultent  sont  encore 
plus  marquées  quand  il  s’agit  de  sujets  à  cou 
court  ou  à  colonne  cervicale  très  arquée. 

Ombres  cartilagineuses. 

Dans  les  radiographies  du  crâne  de  profil,  la 
grille  antidiffusante  donne  de  merveilleuses  ima¬ 
ges  avec  de  fins  détails  des  scissures,  des  empreintes 
des  artères  méningées  et  des  corpuscules  de  Pac- 
chioni,  de  la  selle  turcique  et  des  cavités  voisines, 
images  que  l’on  obtient  bien  sans  elle,  mais  jamais 
de  façon  aussi  magnifique. 

Son  emploi  présente  les  inconvénients  habituels  ; 
la  surimpression  des  cavités  de  la  face  et  l’agran¬ 
dissement  des  dimensions  de  la  tête  qui  trouble 
un  peu  l’estimation  exacte  du  volume  de  la  selle 
turcique  ;  mais  ces  inconvénients  sont  de  peu  d’im¬ 
portance.  Il  en  est  un  autre  dont  les  conséquences 


plus  importantes  peuvent  prêter  à  confusion. 

Sur  un  cliché  fait  sans  Potter,  les  images  osseu¬ 
ses  sont  seules  à  apparaître  au  niveau  du  crâne  : 
avec  le  Potter,  les  ombres  des  oreilles  sont  très 
fréquemment  visibles  sur  le  film  :  elles  donnent 
des  images  d’impression  et  de  visibilité  diffé¬ 
rentes  suivant  qu’elles  appartiennent  à  l’une  ou 
l’autre  oreille. 

Elles  sont  exclusivement  constituées  par  la 
projection  des  hélix  dans  leurpartie  la  plus  épaisse, 
où  le  cartilage  enroulé  sur  lui-même  est  double, 
à  l’exclusion  de  sa  racine  et  de  sa  queue  plus 
minces  et  plus  effilées. 

.  D’ombre  de  l’oreille  la  plus  rapprochée  du  film 
présente  une  grande  netteté  et  reproduit  fidèle¬ 
ment  l’aspect  caractéristique  du  bord  supérieur 
du  pavillon  de  l’oreille.  C’est  une  bande  opaque, 
régulière,  large  de  4  à  5  milUniètres,  à  contours 
sensiblement  parallèles  ;  elle  circonscrit  un  espace 
plus  transparent  en  décrivant  une  sorte  de  crosse 
en  demi-cercle  au-dessus  et  en  arrière  du  trou 
auditif,  bien  visible  et  en  général  facile  à  repérer. 
Da  position  et  l’aspect  de  cette  ombre  sont 
toujours  les  mêmes;  elle  se  projette  au-dessus  du 
trou  auditif  sur  l’écaille  du  temporal  et  n’est 
jamais  très  déformée  (radio  XIII). 

De  pavillon  de  l’autre  oreille,  éloigné  du  film  de 
toute  l’épaisseur  de  la  tête,  donne  une  ombre  de 
même  nature,  mais  fortement  agrandie,  parfois 
déformée,  plus  pâle,  plus  floue,  sans  contour  net, 
de  faible  contraste,  souvent  difficile  à  identifier. 

Quand  la  tête  est  rigoureusement  de  profil,  que 
son  axe  sagittal  est  parallèle  au  film,  cette  ombre 
se  projette  parallèlement  à  celle  de  l’autre  oreille 
qu’elle  encadre  à  une  certaine  distance  et  dont  elle 
reproduit  l’image  plus  grande  et  estompée.  On  la 
reconnaît  alors  avec  assez  de  facihté,  en  y  prêtant 
un  peu  d’attention.  Quand  le  profil  n’est  pas 
rigoureux,  cette  ombre  subit  des  déformations 
en  rapport  avec  l’obliquité  ;  elle  cesse  d’être 
parallèle  à  celle  de  l’autre  oreille  et  se  projette  à 
une  distance  plus  ou  moins  grande  de  celle-ci, 
soit  en  avant  vers  le  frontal,  soit  en  arrière  vers 
l’occipital,  soit  en  haut  vers  le  pariétal,  ou  dispa¬ 
raît  en  bas  dans  l’ombre  du  massif  pétro-mastoï- 
dien.  Elle  cesse  d’être  immédiatement  re^Dérable 
et  peut  créer,  particulièrement  sur  le  pariétal  et 
l’occipital,  une  ombre  très  ténue,  floue,  en  forme 
d’arc  plus  ou  moins  déformé,  circonscrivant  une 
zone  plus  transparente,  ne  rappelant  que  de  très 
loin  la  forme  du  pavillon  et  qu’un  examen  rapide 
peut  attribuer  à  des  modifications  de  l’épaisseur 
du  diploé  ou  à  une  production  intracrânienne. 


Il  peut  donc  surgir,  à  la  lecture  des  clichés 
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obtenus  avec  les  grilles  antidiSusantes,  un  certain 
nombre  de  difiicultés,  nées  de  causes  multiples  où 
les  coïncidences  et  les  superpositions  d’ombres 
jouent  un  rôle  important.  Bon  nombre  de  ces 
difficultés  peuvent  être  évitées  quand  on  a  la 
possibilité  de  prendre  un  cliché  de  contrôle  en  se 
plaçant  dans  des  conditions  meilleures  et  en  obser¬ 
vant  quelques  précautions. 

L’emploi  de  la  grille  doit  être  réservé  à  certains 
cas  particuliers,  c’est-à-dire  aux  sujets  épais  et 
aux  régions  épaisses  des  sujets  normaux.  Il  est 
inutile  d’y  avoir  recours  pour  les  radiographies 
des  membres,  de  la  colonne  cervicale,  de  l’épaule. 
Il  faut  l’employer  au  contraire  systématiquement, 
chez  les  adultes,  pour  le  bassin  et  les  hanches,  la 
colonne  dorso-lombaire,  examens, de  face  et  de 
profil,  et  les  organes  peu  opaques  de  l’abdomen. 
Klle  doit  être  conseillée  pour  les  radiographies  fines 
et  nécessaires  à  l’examen  des  muqueuses  et  surtout 
pour  obtenir  des  images  d’évacuation  dans  la 
recherche  des  petites  lésions  ulcéreuses  du  duo¬ 
dénum  et  aussi  pour  les  pyéolographies,  les  uro¬ 
graphies  par  voie  intraveineuse  et  les  cholécysto- 
graphies  par  tétraiode. 

La  question  de  son  emploi  en  radiograpliie 
pulmonaire  est  controversée,  à  cause  de  l’augmen¬ 
tation  du  temps  de  pose  ;  ü  ne  se  justifie  que  si  on 
dispose  d’un  outillage  très  puissant.  Personnelle¬ 
ment,  il  nous  paraît  dans  ce  cas  d’une  utilité  le 
plus  souvent  contestable,  puisque  les  radiogra¬ 
phies  classiques  sont  aussi  détaillées  et  ont  le 
mérite  de  l’instantanéité. 

Les  diffictdtés  provenant  de  l’appareil  sont 
supprimées  pour  une  forte  part,  par  un  réglage 
technique  précis  :  il  ne  faut  pas  se  servir  des  grilles 
avec  négligence.  Pour  éviter  les  ennuis  des  grilles 
courbes  et  de  celles  en  spirale,  on  s’adressera  de 
préférence  aux  grilles  plates  à  commande  élec¬ 
trique  se  déclenchant  en  même  temps  que  le 
courant,  qui  permettent  les  positions  exactes  des 
sujets  et  les  marques  de  la  griUe  sur  le  film.  Les 
rayons  mous,  étant  une  cause  importante  de 
contrastes  excessifs,  sont  à  éviter  au  profit  de 
radiations  plus  pénétrantes. 

Il  n’est  pas  toujours  possible  de  recommencer 
les  films  de  lecture  susceptible  d’aboutir  à  des 
erreurs.  On  ne  peut  donc  qu’y  apporter  une  atten¬ 
tion  toute  particulière.  Ces  films  doivent  être 
examinés  par  transparence  dans  de  bonnes  condi¬ 
tions  d’éclairage,  àl’aide  d’un  négatoscope  de  bonne 
qualité,  à  plage  lumineuse  régulièrement  illuminée 
et  d’intensité  facilement  réglable.  Ces  films  doivent 
être  fixés  devant  le  négatoscope,  afin  que  l’obser¬ 
vateur  puisse  manœuvrer  et  se  déplacer  sans  y 
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toucher.  Il  y  a  intérêt  en  effet,  pour  examiner 
convenablement  ces  films,  à  se  mettre  en  contem¬ 
plation  devant  eux,  à  les  regarder  avec  minutie 
et  sans  hâte  ;  il  faut  les  passer  en  revue  point  par 
point,  non  seulement  en  faisant  varier  l’intensité 
lumineuse,  mais  en  les  visualisant  de  près  et  de 
loin,  sous  des  incidences  différentes. 

Le  bon  éclairage  du  film  et  la  façon  attentive 
de  le  regarder  font  apparaître  des  détails  insoup¬ 
çonnés  par  un  examen  hâtif  fait  dans  de  mauvaises 
conditions  ;  pour  la  lecture  de  ces  films  compli¬ 
qués,  il  faut  proscrire  la  pratique  déplorable  de 
l’examen  devant  une  fenêtre  brillamment  enso¬ 
leillée  ou  à  travers  laquelle  apparaissent  des  pay¬ 
sages  trop  éclairés,  et  celle  de  l’examen  devant  une 
lampe  électrique,  plus  ou  moins  mal  placée,  au 
plafond  par  exemple,  et  dont  on  aperçoit,  à  tra¬ 
vers  le  film,  le  filament  Incandescent.  On  provoque 
ainsi  un  éblouissement  de  l’œil  qui  laisse  échapper 
des  détaüs  peu  visibles,  mais  d’importance  pour 
le  diagnostic. 

Même  avec  un  éclairage  convenable  et  une  lec¬ 
ture  très  minutieuse,  ü  Convient  d’être  prudent 
dans  des  conclusions  basées  sur  la  lecture  d’un 
seul  film  présentant  des  images  compliquées.  Le 
diagnostic  exclusivement  radiologique  est,  du 
reste,  sauf  évidence  éclatante,  une  pratique  pleine 
d’embûches  ;  dans  bien  des  cas,  il  est  indispen¬ 
sable,  dès  qu’il  y  a  la  moindre  difficulté  de  lecture, 
de  recourir,  sinon  à  un  examen  clinique  complet 
qui  serait  pourtant  préférable,  tout  au  moins  à 
l’examen  de  V habitus  corporis  et  de  la’’statique 
du  malade.  La  découverte  de  défectuosités 
d’ordre  statique,  de  déformations  osseuses  ou 
cutanées,  de  malformations  apporte  des  éléments 
nouveaux  d’interprétation,  indispensables  à  une 
lecture  exacte  d’images  embrouillées  comme  à 
plaisir  par  des  superpositions  et  des  coïncidences 
exceptionnelles. 

Tout  ce  qui  précède  n’enlève  rien  aux  qualités 
excellentes  des  grilles  antidiffusantes  qui  repré¬ 
sentent,  réjpétons-le,  un 'des  plus  importants  pro¬ 
grès  de  la  technique  radiologique  d’après  guerre 
et  font  de  ces  appareils  les  auxiliaires  précieux 
du  radiologiste.  Nous  en  restons  partisan  convaincu . 
Mais  elles  ne  donneront  la  pleine  mesure  de  leurs 
avantages  que  si  on  connaît  bien  leurs  inconvé¬ 
nients  et  les  moyens  de  les  combattre  par  une 
technique  bien  réglée,  des  soins  attentifs  dans  la 
lecture  des  clichés  obtenus  par  leur  emploi  et 
l’observation  du  grand  principe  de  la  collaboration 
étroite  de  la  clinique  et  de  la  radiologie. 
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Le  diagnostic  radiologique  des  colites  bénéficie 
d’un  regain  d’actualité,  depuis  que  la  méthode 
d’examen  du  relief  muqueux  est  venu  enrichir 
les  moyens  d’investigation  radiologique  du  tube 
digestif.  Le  moulage  de  la  surface  interne  de 
l’intestin  par  une  mince  couche  opaque  permet 
en  effet  de  mettre  en  évidence  des  modifications 
inflammatoires  —  macroscopiques  —  du  côlon, 
même  lorsque  les  couches  profondes  de  la  paroi 
ne  sont  pas  atteintes,  et  lorsque,  par  conséquent,  la 
silhouette  de  l’intestin  après  réplétion  par  le 
lavement  opaque  classique  n’est  pas  modifiée. 
Et  si  la  paroi  est  touchée  dans  ses  couches  pro¬ 
fondes,  les  lésions  peuvent  encore  échapper  :  c’est 
le  cas  si  elles  se  trouvent  dans  la  projection  du 
moule  opaque  classique  ;  là  aussi,  l’image  de  relief 
est  susceptible  de  les  déceler.  Il  est  vrai  que  la 
méthode  du  double  contraste  de  Fischer  permettait 
déjà  d’examiner  la  surface  interne,  mais  les  pos¬ 
sibilités  qu’elle  offrait  étaient  restreintes  (2). 

Les  colites  ne  présentent  généralement  pas  de 
difficultés  de  diagnostic  clinique.  La  radiologie 
permet,  néanmoins,  de  visualiser  les  lésions  ;  elle 
renseigne  ainsi  le  clinicien  sur  les  caractères  ana¬ 
tomiques  de  ces  lésions,  sur  leur  localisation  et 
sur  leur  étendue  ;  l’on  peut  en  déduire,  dans  une 
certaine  mesure,  la  gravité  du  processus.  De  plus, 
elle  permet  un  diagnostic  différentiel  avec  des 
affections  de  nature  différente  et  elle  contribue 
même,  dans  certains  cas,  à  déterminer  l’étiologie 
de  la  colite.  On  conçoit,  dès  lors,  que  l’examen 
radiologique  soit  utile  dans  les  colites,  notamment 
dans  celles  qui  peuvent  nécessiter  une  interven¬ 
tion  chirurgicale. 

Les  éléments  du  diagnostic  radiologique  des 
colites  sont  de  trois  ordres  : 

1°  Modifications  morphologiques  de  la  sur¬ 
face  interne  ; 

2°  Altération  profonde  de  la  paroi  colique  ; 

3P  Modification  du  contenu  intestinal  et  de 
l’état  de  propreté  de  la  surface  muqueuse. 

(1)  Présenté,  sur  invitation,  au  Congrès  de  la  colibacillose 
à  Chdtel-Guyon,  le  23  septembre  1934. 

(2)  Cas  dans  lesquels  les  couches  pariétales  profondes  sont 
infiltrées. 


Aucun  de  ces  éléments  à  lui  seul  n’est  patho¬ 
gnomonique  de  colite,  sauf,  dans  la  règle,  les  ima¬ 
ges  d’ulcérations.  Par  contre,  la  présence  de  plu¬ 
sieurs  éléments  groupés  permet  souvent  un  dia¬ 
gnostic  radiologique. 

Ce  sont  les  modifications  morphologiques  de  la 
surface  muqueuse  qui  fournissent  les  signes  les 
plus  importants. 

1°  Modifications  morphologiques  de  la 
surface  interne.  —  La  poussée  inflammatoire 
du  côlon  entraîne  des  modifications  macrosco¬ 
piques  du  relief  muqueux.  L’expression  radiolo¬ 
gique  la  plus  simple  de  celles-ci  est  V augmentation 
■du  calibre  des  plis  (élargissement  des  raies  claires 
sur  le  négatif).  Cette  augmentation  du  calibre 
des  plis,  conditionnée  par  la  congestion  inflam¬ 
matoire,  est  d’autant  plus  forte  que  cette  conges¬ 
tion  est  accusée.  Mais  si  la  congestion  augmente 
encore  d’intensité,  le  relief  se  sirnplifie,  il  a  même 
tendance  à  se  niveler  :  les  plis  s’estompent  pour 
disparaître  et  former  un  relief  lisse.  On  voit  alors 
d’épais  bourrelets  ou  coussinets  de  la  muqueuse 
œdématiée  qui  proéminent  dans  la  lumière  et,  en 
présence  d’une  contraction  étendue  de  la  paroi 
musculaire,  la  ferment.  L’image  de  relief  prend 
alors  l’aspect  d’une  bande  légèrement  ondulée, 
d’une  chaîne  à  éléments  ovalaires,  etc. 

Avec  la  congestion,  les  plis  tendent  à  prendre, 
selon  nos  observations,  une  direction  longitudi¬ 
nale  (Knothe  est  d’un  avis  contraire).  Cela  paraît 
dû  à  la  contraction  de  la  paroi  musculaire,  et 
ressemble  à  ce  qu’on  rencontre  à  l’état  normal 
au  moment  des  grandes  ondes  péristaltiques. 

Les  ulcérations  auxquelles  aboutissent  fréquem¬ 
ment  les  colites  sont  principalement  reconnais¬ 
sables  par  l’étude  du  contour  intestinal,  puis¬ 
qu’elles  donnent  dans  la  règle  des  images  par 
addition  ;  il  s’agit  d’images  diverticulaires,  dont 
les  aspects  diffèrent  selon  l’étendue  et  la  profon¬ 
deur  de  la  lésion.  De  petites  ulcérations  proémi¬ 
nent  en  flammèches.  De  plus  grandes  se  traduisent 
par  un  bord  irrégulier,  dentelé.  De  plus  profondes 
se  présentent  sous  forme  d'éperon;  lorsque  les 
bords  de  l’ulcère  se  creusent,  l’éperon  peùt  se 
ramifier  ;  s’il  y  a  décollement  pariétal,  l’image 
diverticulaire  prend  la  forme  d’un  clou.  Enfin  des 
ulcérations  larges  donneront,  suivant  la  projec¬ 
tion,  soit  une  proéminence  en  plateau,  soit  une 
image  à  double  contour.  D’après  Maingot  et  Sa- 
rasin,  le  liséré  opaque  que  l’on  voit  sur  l’image 
du  double  contraste  est  interrompu  en  cas  d’rdcé- 
ration. 

Il  est  beaucoup  plus  difficile  d’identifier  des 
ulcérations  dans  l’aire  de  projection  des  parois, 
en  l’absence  habituelle  d’images  caractéristiques. 
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On  a  observé  dans  certains  cas  des  aspects  granu¬ 
leux  du  relief  muqueux  correspondant  à  de  mul¬ 
tiples  ulcérations  superficielles.  On  a  décrit  des 
taches  suspendues  et  des  aspects  marbrés,  mis  en 
évidence  notamment  par  le  baryo-pneumo-relief. 
Nous  avons  observé  des  images  ayant  l’aspect  de 
V écaille  de  tortue,  images  qui  correspondent  à  de 
larges  surfaces  exulcérées,  alternant  avec  des 
plaques  de  muqueuse  œdématiée. 

Avec  la  cessation  de  la  congestion  et  la  résorp¬ 
tion  de  l’œdème,  les  plis,  s’ils  s’étaient  effacés, 
réapparaissent.  Il  en  est  de  même  entre  deux 
poussées  aiguës.  Au  cours  des  processus  de  répa¬ 
ration,  les  surfaces  ulcérées  bourgeonnent,  don¬ 
nant  dorénavant  un  relief  riche,  à’ aspect  nodulaire, 
ou  en  rayons  de  miel  (image  pseudo-polypeuse). 

2°  Modifications  du  contenir  intestinal  et 
de  l’état  de  propreté  de  la  surface  muqueuse. 
—  Au  cours  d’une  poussée  de  colite,  la 
sécrétion  du  mucus  augmente  ;  il  en  résulte 
un  dépôt  sécrétoire  grumeleux  s’interposant  entre 
la  couche  opaque  et  la  muqueuse.  Cela  se  traduit 
sur  la  radiographie  par  des  points  transparenis,  en 
grains  de  tapioca.  De  plus,  la  sécrétion  se  trouve 
modifiée  qualitativement.  De  pü  et  la  charge 
électrique  des  biocolloïdes  à  la  surface  muqueuse 
se  trouvent  également  modifiés  (d’après  Bluh- 
baum,  Frick  et  Kalkbrenner)  ;  ainsi  s’explique¬ 
rait  la  modification  du  précipité  opaque  sur  la 
paroi  interne  et  V imprégnation  défectueuse  qui 
en  résulte  au  cours  du  lavement  coUoïdal.  Il  en 
est  de  même  aux  endroits  exulcérés  où  l’absence 
de  barrière  épithéliale  permet  l’issue  d’un  trans¬ 
sudât  albumineux  à  p'H.  encore  différent  de  celui 
de  la  sécrétion  altérée.  D’imprégnation  opaque  des 
membranes  ou  dépôts  muco-purulents  recouvrant 
la  muqueuse  (surtout  au  niveau  d’une  perte  de 
substance)  donne  une  image  de  voile  opaque 
amorphe.  Da  muqueuse  enflamrnée  produit,  par 
suite  du  défaut  de  résorption  et  par  les  désordres 
moteurs  secondaires,  un  excès  de  liquide  qui 
empêche  souvent  d’obtenir  l’image  de  relief. 

3°  Altérations  profondes  de  la  paroi  coli¬ 
que.  —  Dans  une  poussée  aiguë  de  colite,  la  paroi 
du  gros  intestin  se  trouve  à  l’étàt  de  contracture 
spasmodique  sur  toute  la  hauteur  du  côlon  (aspect 
d’une  bande  ondulée).  Cette  contracture  peut 
n’intéresser  qu’un  segment  limité  (image  de  Stier- 
Hn).  En  présence  d’un  excès  de  liquide  et  eri 
l’absence  des  segmentations  haustrales,  le  côlon 
présente  un  aspect  rubané  [corde  coliqne).  Dans 
un  autre  groupe  de  colites,  —  le  plus  souvent 
ulcéreuses,  —  la  paroi  intestinale  est  flasque,  les 
haustrations  irrégulières  ou  également  absentes, 
et  la  lumière  très  large  [aspect  de  saucisson). 
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Dorsque  l’infiltration  gagne  les  couches  profondes, 
la  paroi,  de  souple,  peut  devenir  rigide  ;  sa  faculté 
d’expansion  ’  diminue,  notamment  à  l’insuffia- 
tion.  Dans'  d’autres  cas,  dans  lesquels  la  paroi 
devient  le  siège  d’un  processus  inflammatoire 
hyperplasique,  la  lumière  intestinale  se  trouve 
réduite  et  peut  même  devenir  virtuelle.  Nous 
en  verrons  des  exemples  en  passant  en  revue 
d’autres  types  de  colite. 

Dans  les  poussées  aiguës  de  colite,  les  modifi¬ 
cations  morphologiques  du  relief,  l’état  de  pro¬ 
preté  de  la  surface  et  les  altérations  des  couches 
profondes  constituent  un  tableau  d’ensemble 
caractéristique,  d’ailleurs  variable  suivant  le 
degré  de  la  lésion  et  l’âge  du  processus.  Des  modifi¬ 
cations  morphologiques  de  la  muqueuse,  et  celles 
de  l’imprégnation  opaque  de  la  surface  muqueuse 
—  à  considérer  en  premier  lieu  —  sont  générale¬ 
ment  diffuses.  Elles  sont  très  marquées  dans  les 
colites  graves  ;  il  s’y  ajoute  l’image  des  ulcéra¬ 
tions  ;  de  plus,  les  signes  des  altérations  profondes 
deviennent  évidents. 

Dorsqu’il  y  a  processus  de  réparation  de  la  sur¬ 
face  ulcérée,  on  voit  apparaître  l’aspect  en  rayons 
de  miel,  témoin  ici  de  la  prolifération  de  la  mu¬ 
queuse.  Dans  les  cas  de  poussées  à  répétition, 
dans  lesquels  l’évolution  tend  à  la  chronicité, 
l'on  voit  alterner  des  zones  d’aspects  différents, 
depuis  les  éléments  caractéristiques  d’une  poussée 
congestive  aiguë  jusqu’à  ceux  des  processus  répa¬ 
rateurs.  qui  varient  selon  l’âgë  des  lésions. 

Chez  des  malades  souffrant  pendant  de  nom¬ 
breuses  années  de  poussées  de  colite  à  répétition, 
colite  dite  chrc^que,  l’examen  radiologique  ne 
montre  générareffiënt  pas,  dans  les  longues  pério¬ 
des  d’accalmie,  d’altération  morphologique  de  la 
muqueuse  ;  tout  au  plus  constate-t-on  quelques 
modifications  de  V imprégnation  opaque  et  des 
désordres  moteurs. 

Si  nous  envisageons  maintenant  les  colites 
spécifiques,  les  colites  amibiennes  (d’après  notre 
expérience  restreinte)  intéressent  plutôt  des  seg¬ 
ments  limités  de  l’intestin,  contrairement  aux 
colites  non  spécifiques,  même  lorsque  le  processus 
revêt  une  forme  grave  et  produit  des  lésions 
.ulcéreuses. 

Dans  les  colites  tuberculeuses,  par  contre, 
les  modifications  dp  relief  sont  généralement  plus 
diffuses.  Avec  des  signes  de  congestion,  d’ailleurs 
plus  atténués  que  dans  la  colite  banale,  on 
observe  des  lésions  ulcéro-nodylaires  rappelant 
l’image  en  «  rayons  de  miel  »,  Mais  ici,  cette  image 
en  rayons  de  miel  comporte  la  signification  d’un 
processus  à.’ inflammation  chronique. 

Dans  la  forme  hyperplasique  de  la  tubercu- 
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lose,  forme  qui  a  une  prédilection  pour  le  segment 
•iléo-cæcal,  le  processus  intéresse  la  sous-muqueuse 
principalement  ;  il  en  résulte  des  modifications 
morphologiques  des  plis  de  la  muqueuse  :  ceux-ci 
sont  hypertrophiés  et  rigides.  Iv’infiltration  pro¬ 
fonde  de  la  paroi  se  traduit,  d’autre  part,  par  une 
diminution  d’extensibilité  que  les  divers  procédés 
d’examen  (réplétion  liquide,  distension  gazeuse) 
mettent  en  évidence. 

Dans  la  forme  mixte,  ulcéro-hyperplasique, 
le  relief  prend,  au  contraire,  un  aspect  profondé¬ 
ment  irrégulier,  «  en  éclaboussures  ». 

Enfin,  dans  la  forme  tumorale  de  la  tuber¬ 
culose  du  cæcum,  la  lumière  se  rétrécit  et  peut 
devenir  quasi  virtuelle. 

Quant  à  la  syphilis  du  gros  intestin,  elle  n’a  été 
observée,  radiologiquement,  que  dans  des  cas 
encore  rares,  à  localisation  recto-sigmoïdienne 
(Schwarz,  Chaoul  et  Adam).  Quelle  que  soit  la 
forme  de  la  lésion  :  infiltrante,  ulcéreuse,  hyper¬ 
plasique,  sténosante  ou  non,  on  reconnaîtra 
toujours  des  éléments  inflammatoires.  En  plus, 
on  peut  rencontrer  des  fistules. 

Si  les  lésions  luétiques  recto-sigmoïdiennes  sont 
généralement  du  ressort  du  diagnostic  clinique,  il 
n’en  est  pas  de  même  du  diagnostic  différentiel  des 
sténoses  néoplasiques  avec  les  sténoses  sigmoï¬ 
diennes  d’origine  inflammatoire  (consécutives/ 
par  exemple,  à  une  diverticulite  ou  à  un  abcès 
péri-appendiculaire  pelvien).  Ici,  l’exploration 
radiologique,  et  notamment,  l’étude  du  relief 
interne,  permet,  dans  la  règle,  de  trancher  la 
question. 

Il  résulte  de  cet  exposé,  que  la  sémiologie  des 
colites  trouve  un  appui  précieux  dans  l’examen 
radiologique  grâce  à  la  méthode  d’exploration  du 
relief  interne.  Cette  méthode,  en  permettant  de 
visualiser  les  lésions,  donne  des  précisions  sur  le 
type  anatomique  de  ceUes-ci,  sur  leur  siège,  sur 
leur  étendue  ;  ellè  contribue  à  poser  l’indication 
opératoire. 

D’exploration  radiologique  mérite  donc  de  rete¬ 
nir  l’attention  dans  les  colites  ;  les  résultats  justi¬ 
fient  l’effort  qu’exige  sa  technique. 


PEUT-ON  ENCORE  DÉFENDRE 
LA  RADIOTHÉRAPIE 
SEMLPÉNÉTRANTE  ? 

le  professeur  agrâgé  WANQERMEZ 

-  (Bordeaux) 

Depuis  quelques  années,  la  simplification  ap¬ 
portée  à  l’appareillage  radiologique  rendant  de 
plus  en  plus  inutile  la  présence  du  technicien,  le 
radiodiagnostic  passe  peu  à  peu  dans  les  mains  du 
clinicien.  D’image  radioscopique  ou  radiogra- 
plfique  qui,  pour  être  comprise,  nécessite  simple¬ 
ment  quelques  notions  de  projection  rapidement 
acquises,  sera  en  général  très  facilement  interpré¬ 
tée  par  le  médecin  qui,  connaissant  bien  son  ma¬ 
lade,  sait  immédiatement  ce  qu’il  doit  chercher  sur 
les  clichés  radiologiques.  Il  est  loin  d’en  être  de 
même  de  la  radiothérapie,  dont  les  principes  phy¬ 
siques,  malgré  leur  simplicité,  ne  relèvent  pas  du 
simple  bon  séns  et  nécessitent  et  justifient  la  pré¬ 
sence  du  médecin  physicien  si  l’on  ne  veut  pas 
marquer  le  pas  avec  des  techniques  imparfaites, 
non  définitivement  fixées  et  susceptibles  d’amélio¬ 
rations  si  l’on  tient  compte  constamment  des 
principes  directeurs. 

J’ai  dit  à  dessein  que  les  principes  physiques, 
base  de  la  radiothérapie,  ne  relèvent  pas  du 
simple  bon  sens.  Il  s’agit  ici  de  ce  bon  sens  si  en 
honneur  en  médecine,  si  utile  en  clinique,  mais  qui 
fait  dire  et  écrire  tant  d’erreurs  en  physiothéra¬ 
pie,  si  ce  bon  sens  ne  s’appuie  pas  sur  une  con¬ 
naissance  précise  des  lois  physiques  qui  régissent 
les  applications  thérapeutiques.  Une  erreur  de  ce 
genre  est  encore  actuellement  souvent  commise 
par  ceux,  cliniciens  ou  même  radiothérapeutes, 
qui  défendent  la  radiothérapie  semi-pénétrante. 
Qu’on  puisse  encore  défendre  cette  dernière  pour 
des  raisons  matérielles  (tout  le  monde  n’a  pas  à  sa 
disposition,  surtout  en  clientèle  privée,  une  instal¬ 
lation  de  radiothérapie  pénétrante)  en  disant 
qu’elle  peut  être  suffisante  dans  certains  cas,  soit  ; 
mais  qu’on  la  préconise  en  conseillant  à  celui  qui 
possède  un  appareillage  de  radiothérapie  péné¬ 
trante  de  diminuer  son  voltage  et  l’épaisseur  de 
son  filtre,  il  y  a  là  un  non-sens  que  nous  allons 
essayer  de  mettre  en  lumière  dans  les  quelques 
pages  qui  suivent. 

Une  notion  qui,  à  première  vue,  semble  en  ac¬ 
cord  avec  le  bon  sens  et  a  été  acceptée  d’emblée 
par  les  médecins,  c’est  qu’une  lésion  superficielle 
doit  être  traitée  par  là  radiothérapie  superficielle, 
une  lésion  située  à  quelque  distance  de  la  peau  par 
la  semi-pénétrante,  une  -lésion-  profonde^  par  la 
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radiothérapie  pénétrante.  Ceci  serait  défendable 
si  les  médecins  et  beaucoup  de  radiothérapeutes 
partant  de  ce  principe  que  les  rayons  ultra-violets 
s’arrêtent  dans  la  peau  et  que  les  rayons  cosmiques 
traversént  le  corps  humain  de  part  en  part, 
n’avaient  assimilé  la  radiothérapie  superficielle  à 
la  radiothérapie  à  faible  voltage,  non  filtrée,  la 
semi-pénétrante  à  la  radiothérapie  à  voltage 
moyen  (150-175  kilovolts)  et  filtre  moyen  (0,5  de 
Cu  -f  0,1  Al),  et  la  pénétrante  à  la  radiothérapie 
à  haut  voltage  (200  kilovolts)  et  filtre  épais 
(2  millimètres  Cu  -j-  0,1  millimètre  Al).  Ces  au¬ 
teurs  estiment  régler  ainsi  la  pénétration  des 
rayons  en  jouant  à  peu  près  uniquement  avec  ce 
facteur  si  délicat  de  l’absorption  des  rayons  X, 
si  délicat  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  l’absorption 
des  tissus  vivants.  Ils  négligent  ainsi  de  parti  pris 
et  malheureusement  quelquefois  par  ignorance  un 
facteur  important  de  la  pénétration  et  combien 
plus  simple  qûe  l’absorption  :  je  veux  parler  de  la 
distance  d’irradiation.  Ceci  est  si  vrai  que  dans 
beaucoup  de  pubhcations,  livres  et  traités,  si  on 
spécifie  avec  soin  les  Hmites  du  spectre  utilisé 
dans  telle  ou  telle  thérapeutique,  on  néglige  com¬ 
plètement  de  préciser  la  distance  foyer-peau  choi¬ 
sie.  Or,  cette  distance  d’irradiation  a  une  telle 
importance  dans  la  pénétration  (entendue  dans 
son  sens  véritable  de  taux  de  transmission)  que 
l’on  peut  faire  de  la  radiothérapie  superficielle 
avec  des  rayonnements  dits  ultra-pénétrants 
comme  les  rayons  y  du  radium, à  condition  dépla¬ 
cer  les  foyers  radiants  à  très  courte  distance  de  la 
peau  (le  traitement  des  épithéliomas  cutanés  par 
la  gammathérapie  en  est  une  preuve  évidente). 

Je  sais  bien  que  les  partisans  de  la  semi-péné¬ 
trante  (qu’il  faut  entendre  dans  la  plupart  des 
publications  comme  synonyme  de  radiothérapie 
moyennement  filtrée)  m’objecteront  que  dans 
certains  cas,  comme  le  fibrome,  les  angiomes  cuta¬ 
nés,  les  ganglions  tuberculeux,  on  ne  recherche 
pas  un  effet  cancéricide  et  que  les  grandes 
agissent  peut-être  électivement  dans  ces  cas  spé¬ 
ciaux.  Ils  ajouteront  même  peut-être  qu’en  Alle¬ 
magne,  on  filtre  systématiquement  à  0,5  de  Cu 
avec  des  voltages  de  180  kilovolts  au  maximum 
en  partant  de  ce  principe,  qui  est  loin  d’être  dé¬ 
montré,  qu’on  obtient  ainsi  des  X  électives  même 
dans  l’action  sur  le  cancer.  Je  voudrais  bien  le 
croire,  mais  comment  expliquer  alors  les  beatix 
succès  obtenus  par  la  gammathérapie  dans  le  trai¬ 
tement  des  angiomes  cutanés,  des  fibromes  et 
des  cancers? Ces  résultats  démontrent  suffisam¬ 
ment  que  les  petites  X  sont  efficaces,  et  si  l’on  en 
juge  par  les  cicatrices  obtenues,  l’action  élective 
semble  même  nettement  supérieure  (ce  qui  pré- 
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cède  est  d’aiUeurs  en  accord  avec  les  idées  de 
Regaud). 

Or  il  est  indéniable  que  dès  qu'on  veut  traiter 
une  lésion  présentant  une  certaine  épaisseur  ou 
une  lésion  recouverte  de  peau  saine,  il  y  a  intérêt 
à  filtrer  le  rayonnement  utilisé  pour  éviter  une 
absorption  trop  importante  et  imprévisible  au  ni¬ 
veau  des  premiers  millimètres  de  la  lésion  épaisse 
ou  au  niveau  de  la  peau  saine  recouvrant  la  lésion 
traitée.  Des  courbes  faciles  à  tracer  montrent 
immédiatement  qu’au-dessous  de  i““,5  de  Cu,  la 
filtration  a  surtout  pour  rôle  d’absorber  les 
grandes  X  d’un  faisceau  hétérogène  de  rayons  X  et 
que,  avec  2  millimètres  de  Cu,on  obtient  avec  une 
grande  marge  de  sécurité  un  faisceau  homogène, 
c’est-à-dire  un  faisceau  dont  l’absorption  sera 
identique  au  niveau  des  différentes  couches  de 
tissus  traversés  et  dont  la  décroissance  dans  les 
tissus  dépendra  uniquement  de  la  distance  d'irra¬ 
diation.  On  sait  en  effet  que,  si  l'on  considère  une 
source  radiante  supposée  punctiforme,  l’énergie 
émise  par  la  source  se  répartit  sur  des  surfaces 
sphériques  perpendiculaires  à  la  direction  de  pro¬ 
pagation  ;  surfaces  qui  croissent  comme  le  carré 
de  la  distance  à  la  source.  Il  en  résulte  qu’en  un 
point  déterminé,  l'énergie  radiante  est  inverse¬ 
ment  proportionnelle  au  carré  de  la  distance  de  ce 
point  à  la  source.  Kn  radiothérapie,  au  fur  et  à 
mesure  que  la  distance  d’irradiation  augmentera, 
on  égalisera  les  doses  reçues  aux  différents  points 
d’une  lésion  épaisse  et  on  égalisera  également  les 
doses  reçues  au  niveau  d’une  lésion  sous-cutanée 
et  la  peau  saine  qui  la  recouvre.  Ceci  est  évident 
puisque  les  différences  de  distance  des  différents 
points  irradiés  à  la  source  deviennent  de  plus  en 
plus  négligeables  par  rapport  à  la  distance  d’irra¬ 
diation  à  mesure  qûe  cette  dernière  augmente.  Xa 
radiothérapie  profonde  exige  donc  des  X  courtes 
et  des  grandes  distances  d’irradiation.  Tout  le 
monde  d’ailleurs  est  d’accord  sur  ce  point.  Xe 
désaccord  survient  lorsqu’il  s’agit  de  lésions  semi- 
profondes  ou  superficielles.  Ce  qui  précède  suf¬ 
fit  à  montrer  qu’il  est  toujours  préférable  d’éviter 
la  surcharge  an  niveau  d’une  peau  saine  ou  dans 
les  premiers  millimètres  d’une  tumeur  en  em¬ 
ployant  de  la  radiothérapie  dite  pénétrante,  c’est- 
à-dire  filtrée,  mais  dont  nous  pourrons  régler  la 
pénétration,  c’est-à-dire  le  taux  de  transmission 
en  profondeur,  par  la  distance  d’irradiation. 

Xe  désaccord  survient  encore  dans  toutes  les 
affections  (inflammations,  poliomyélites,  syringo- 
myélie,  adénites  bacillaires,  fibromes)  qui  gué¬ 
rissent  avec  des  petites  doses  de  rayons  X.  Ce  qui 
a  permis  aux  partisans  de  la  semi-pénétrante  d’ap¬ 
porter  quelques  arguments,  c’est  l’erreur  commise 
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souvent  qui  consiste  à  croire  que  la  radiothérapie 
pénétrante  doit  fatalement  être  appliquée  à  dose 
forte,  massive.  Ce  fut  là  l’erreur  des  premiers  ra¬ 
diothérapeutes  utilisant  la  pénétrante  et  qui,  ha¬ 
bitués  à  de  longues  durées  d’irradiation  avec  la 
semi-pénétrante,  voulurent  employer  des  durées 
presque  identiques  avec  leurs  appareillages  trop 
puissants  et  dépourvus  d’appareils  de  mesure 
d’une  précision  .suffisante.  Ce  sont  les  fortes  doses 
utilisées  qui  ont  permis  d’attribuer  à  la  pénétrante 
ces  états  de  choc,  ces  œdèmes  cérébraux  et  médul¬ 
laires,  ces  métastases  rapides  après  irradiation 
des  néoplasmes  du  sein  qui  sont  le  fait  de  doses 
trop  fortes  ou  trop  rapidement  appliquées,  mais 
non  de  la  X  utilisée. 

Il  ne  s’agit  pas  ici  de  simples  vues  de  l’esprit. 
Nous  conformant  à  l’enseignement  de  notre 
maître,  le  professeur  Rechou,  nous  avons  tou¬ 
jours,  depuis  sept  ans,  traité  par  la  radiothérapie 
pénétrante  en  variant  les  distances,  le  rythme  et 
les  doses,  toutes  les  affections  relevant  de  la  radio¬ 
thérapie,  même  les  affections  inflammatoires 
comme  les  adénopathies  bacillaires.  Nous  avons 
obtenu  ainsi  des  résultats  que,  pour  éviter  des  dis¬ 
cussions  qui  n’auraient  aucun  sens  sans  statis¬ 
tiques  très  fournies,  nous  considérerons  comme 
identiques  à  ceux  de  la  radiothérapie  semi- 
pénétrante,  bien  que,  dans  certains  cas,  ils  pa¬ 
raissent  nettement  meilleurs.  Nous  avons  de  plus 
la  certitude  —  et  ceci  n’est  pas  le  moindre  des 
avantages  de  ,  la  pénétrante  —  d’avoir  toujours  au 
maximum  ménagé  la  peau  de  nos  malades  (c’est 
le  cas,  en  particulier,  de  certaines  syringomyélies 
que  nous  avons  pu  immobiliser  avec  des  doses 
à  la  peau  excessivement  faibles). 

Nous  avons  cependant  fait  constamment  excep¬ 
tion  à  cette  règle  en  ce  qui  concerne  les  épithé- 
liomas  cutanés  peu  étendus  et  très  superficiels 
pour  lesquels  nous  utilisons  le  rayonnement  de 
la  tension  constante  200  kilovolts  sans  filtre. 
R’état  actuel  de  l’appareillage  ne  permettant  les 
irradiations  à  moins  de  30  centimètres,  il  semble 
que  le  taux  de  transmission  de  rayonnements  fil¬ 
trés  serait  trop  important  à  cette  distance  d’irra¬ 
diation.  Nous  pensons  que  l’apparition  des  tubes 
protégés  contre  la  haute  tension  permettra  bien¬ 
tôt  l’irradiation  des  lésions  superficielles  à  courte 
distance  avec  des  rayons  filtrés  dans  les  mêmes 
conditions  que  la  curiethérapie  externe.  Nous 
pourrons  alors  mesurer  les  doses  appliquées  sur 
un  épithélioma  cutané  et  substituer  une  méthode 
précise  aux  techniques  empiriques  employées 
jusqu’à  présent. 


OMBRE  SATELLITE 
DE  LA  DEUXIÈME  COTE 

ESSAI  D’INTERPRÉTATION 

le  D'  Henri  DESGREZ 

fiicctro-radiologistc  des  hôpitaux  de  Paris. 

Depuis  longtemps,  on  a  signalé  l’existence  d’une 
ombre  se  projetant  au  niveau  des  sommets, 
parallèlement  à  la  direction  des  côtes,  ombre 
à  limite  inférieure  régulière  ou  crénelée,  concave 
en  bas.  Personnellement,  nous  avons  rencontré 
cette  image  très  fréquemment  et  sur  des  thorax 
qui  ne  présentaient  souvent  aucune  infiltration 
tuberculeuse,  et  nous  nous  sommes  attaché  à  en 
interpréter  la  nature.  Des  auteurs  que  nous  avons 
consultés  sur  ce  point  décrivent  sous  le  nom 
d’ombre  satellite  de  la  deuxième  côte  une  image 
semblable.  Stéphani  et  Marchai  (Maloine,  1932) 
consacrent  à  son  étude  un  long  paragraphe  de 
leur  ouvrage.  Ils  y  rapportent  une  constatation 
du  professeur  Bezançon  qui  s’accorde  pleinement 
avec  notre  interprétation  personnelle,  comme  nous 
le  verrons  plus  loin  :  «  cette  ombre  n’est  pas 
modifiée  par  l’institution  d’un  pneumothorax 
thérapeutique,  n’accompagne  pas  le  moignon 
pulmonaire  et  reste  en  situation  identique  par 
rapport  au  squelette  et  au  dôme  pleural  ». 

Nous  avons  trouvé  au  sujet  de  cette  ombre  les 
interprétations  les  plus  diverses  :  dès  1896, 
Wüliams,  dans  Boston  medical  and  surg.  Journal, 
y  fait  allusion  sous  le  nom  de  voile  physiologique 
du  sommet  droit  que  Stojes  interprète  comme 
étant  en  rapport  avec  une  diminution  normale 
du  murmure  vésiculaire  de  ce  côté.  Corone  décrit 
cette  même  image,  inconstante,  du  côté  gauche  et 
en  donne  une  interprétation  identique.  Pour 
Holzknecht  et  pour  Rist  {Presse  méd.,  1916),  il 
n’existe  pas  de  différence  appréciable  entre  les 
deux  sommets.  H.  Debon  {Presse  méd.,  1926) 
interprète  également  ce  voile  comme  une  ombre 
physiologique  disparaissant  à  la  toux.  D’autres 
auteurs  ont  voulu  voir  dans  cette  image  incons¬ 
tante  la  traduction  d’un  épaississement  pleural  : 
pour  Merklen  {Presse  méd.,  mai  1918),  la  pleurite 
apicale  donne  une  image  si  elle  se  trouve  seule, 
niais  cesse  d’être  visible  en  présence  d’une  con¬ 
densation  parenchymateuse  qui  en  estompe  les 
contours.  Au  contraire,  Déon  Bernard  estime  que 
la  pleurite  apicale  ne  donne  aucune  ombre  si  elle 
se  trouve  seule  {Presse  méd.,  juill.  1925)  ;  à  l’appui 
de  cette  opinion,  on  trouve  dans  la  thèse  de  Danel 
{Paris,  1929)  l’exemple  d’un  épaississement  pleural 
d’un  centimètre  d’épaisseur  découvert  à  l’autopsie 
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et  n’ayant  donné  aucune  image  radiographique. 

Cette  multiplicité  d’interprétations  a  attiré  notre 
attention  sur  ce  point  de  détail.  En  recherchant 
systématiquement  cette  image  sur  un  grand  nom¬ 
bre  de  clichés,  nous  avons  constaté  que  la  projec¬ 
tion  de  la  limite  inférieure  de  ce  «voile»  varie  de 
situation  suivant  les  radiographies  tout  en  con¬ 
servant  le  même  aspect  :  courbe  à  concavité 
inférieure  limitant  une  zone  supérieure  voilée  et 
une  zone  inférieure  de  transparence  normale.  Ce 
contour  est  parfois  régulier,  parfois  tomenteux. 

En  étudiant  de  nombreuses  radiographies, 
nous  avons  pu  en  trouver  quelques-unes  présen¬ 
tant  deux  contours  parallèles  :  l’un,  satellite  de  la 
deuxième  côte,  se  projette  dans  le  deuxième 
espace  intercostal,  l’autre  se  projette  dans  le 
troisième  espace.  Pour  interpréter  ces  images,  il 
faut  se  rappeler  qu’avec  la  technique  moderne  de 
téléradiogajîhie,  si  l’incidence  des  rayons  est  per¬ 
pendiculaire  au  plan  frontal  pour  l’ensemble  du 
thorax,  elle  se  rapproche  de  la  perpendiculaire 
au  plan  de  la  première  côte  en  raison  de  la  posi¬ 
tion  voûtée  que  l’on  fait  prendre  au  sujet  pour 
dégager  les  sommets  au-dessus  des  clavicules  :  le 
sommet  est  donc  vu  non  pas  de  face,  mais  est 
observé  en  «  vue  cavalière  ».  Les  parties  anté¬ 
rieures  du  dôme  pleural  se  projettent  de  ce  fait 
sur  la  partie  postérieure  de  la  troisième  côte,  et 
d’autant  plus  bas  que  la  position  voûtée  est  plus 
accentuée.  Sur  certaines  radiographies,  on  peut 
suivre  le  contour  de  l’ombre  satellite  de  la  troi¬ 
sième  côte,  l’ombre  inférieure,  jusqu’en  ses  points 
extrêmes  :  en  dehors,  il  croise  la  clavicule  ;  en 
dedans,  il  s’infléchit  vers  le  bas,  devenant  vertical, 
et  rejoint,  du  côté  gauche,  la  crosse  de  l’aorte. 
Ces  considérations  nous  ont  amené  à  penser  que 
cette  ombre,  l’ombre  inférieure,  satellite  de  la 
troisième  côte,  pouvait  répondre  à  l’artère  sous- 
clavière  accompagnée  de  sa  veine,  et  nous  avons 
essayé  de  vérifier  c,ette  hypothèse  sur  le  cadavre. 

Nous  tenons  ici  à  remercier  M.  le  professeur 
Rouvière,  qui  non  seulement  a  bien  voulu  mettre 
à  notre  disposition  un  cadavre  dont  le  thorax 
était  intact,  mais  encore  a  tenu  à  nous  assister 
au  cours  de  la  réalisation  du  cliché  que  nous  rap¬ 
portons  ici  (fig.  2).  Ee  cadavre  est  à  plat  ventre 
sur  la  table,  la  plaque  est  située  en  avant  de  la 
région  sternale,  le  dos  est  artificiellement  voûté 
grâce  à  un  billot  qui  soulève  la  région  sternale. 
Une  traction  des  membres  supérieurs  assure  la 
position  «  épaules  tombantes  ».  Ea  tête  est  relevée 
en  extension.  E’ampoule  est  centrée  sur  la  troi¬ 
sième  dorsale,  à  75  centimètres  de  la  plaque. 
E’injection  opaque  est  poussée  par  l’humérale.  Ea 
radiographie  (fig.  2)  montre  l’ombre  de  l’artère 


sous-clavière  gauche  barrant  le  sommet  parallèle¬ 
ment  à  la  deuxième  côte  et  croisant  la  direction 
de  la  troisième  côte  pour  atteindre  en  dedans  le 
deuxième  espace.  On  distingue  ses  branches  :  la 
mammaire  interne  dont  nous  croyons  retrouver 
l’image  sur  la  radiographie  (fig.  i)  faite  sur  un 
sujet  vivant,  la  vertébrale  qui  se  détache  du  tronc 
sensiblement  au  même  niveau  et  s’élève  le  long 
de  la  carotide  primitive  où  l’injection  a  également 
pénétré.  Enfin  le  tronc  cervico-intercostal,  dont 
la  partie  initiale,  mal  injectée,  n’est  pas  visible, 
mais  dont  on  remarque  facilement  la  crosse  qui  se 
glisse  sous  la  deuxième  côte,  indique  bien  au-des¬ 
sus  de  la  sous-clavière  la  limite  de  la  projection 
du  dôme  pulmonaire.  Sur  la  radiographie  du 
sujet  vivant,  nous  retrouvons  en  effet  à  ce  niveau 
une  légère  variation  de  teinte  qui  correspondrait 
à  la  limite  supérieure  du  poumon.  Ce  contour  est 
nettement  distinct  de  l’image  de  l’artère  dont  il 
est  dissocié  grâce  à  l’incidence  très  oblique  donnée 
au  plan  apical  vu  en  somme  par  sa  face  supérieure 
et  non  par  sa  face  antérieure.  E’aspect  dentelé  du 
contour  inférieur  des  vaisseaux  sous-claviers  s’ex¬ 
plique  facilement  par  la  présence  des  collatérales 
artérielles  et  veineuses  qui  forment  autour  du 
tronc  de  nombreux  confluents.  En  ce  qui  concerne 
l’ombre  satellite  de  la  deuxième  côte,  il  nous 
semble  normal  qu’il  existe  une  différence  de 
transparence  entre  le  parenchyme  pulmonaire  et 
le  tissu  conjonctif  plus  dense  qui  revêt  la  plèvre 
pariétale  apicale.  Ea  trace  du  tronc  cervico-inter¬ 
costal  nous  en  indique  la  situation  sur  la  radio¬ 
graphie.  Cette  situation  semble  plus  basse  que  ne 
le  feraient  penser  les  données  anatomiques,  mais 
en  tenant  compte  de  l’incidence  des  rayons  par 
rapport  au  plan  du  sommet,  incidence  qui  projette 
la  partie  postérieure  de  la  première  côte  sur  la 
deuxième,  on  conçoit  que  le  dôme  pleural  puisse  se 
projeter  au-dessous  de  l’image  de  la  deuxième  côte. 

Pour  nous  résumer  en  quelques  lignes,  nous 
dirons  que  l’étude  des  radiographies  des  sommets 
sur  le  vivant,  et  la  confrontation  de  ces  images 
avec  une  radiographie  de  cadavre  dont  les  vais¬ 
seaux  ont  été  injectés  de  substance  opaque,  nous 
ont  permis  de  décrire  deux  ombres  physiologiques 
au  niveau  des  sommets  :  l’une  semble  correspondre 
au  dôme  pulmonaire  et  est  franchie  par  le  tronc 
cervico-intercostal;  l’autre  est  due  à  l’image  des 
vaisseaux  sous-claviers.  Ea  situation  apparemment 
trop  basse  de  ces  ombres  s’explique  par  l’inci¬ 
dence  du  rayonnement  par  rapport  aux  sommets. 

P, -S.  —  I,ors  de  la  mise  eu  pages  nous  trouvons  dans 
Atlas  anal.  md.  de  Scorpi.ti  et  Ceruii  (Congrès  de  Rome, 
1935)  une  interprèt  .tion  identique  à  la  nôtre  e,  tenons  à 
reconnaître  cette  priorité. 
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SÉQUELLES 

D’OSTÉOSYNTHÈSE 


le  D'  M.  MULLER 

Dans  un  rapport  très  documenté  présenté  en 
1928  au  XIII®  Congrès  de  médecine  légale  de 
langue  française,  les  D''»  Cliarbonnel  et  Massé  (de 
Bordeaux)  nous  ont  apporté  des  conclusions  des 
plus  intéressantes  sur  les  avantages  comparés  de 


l’ostéosynthèse  et  des  méthodes  externes.  C’e.st 
ainsi  que,  d’après  leurs  statistiques  générales,  ils 
trouvent  24  p.  100  de  mauvais  résultats  parmi  les 
cas  de  fractures  traités  par  des  méthodes  externes 
et  10  p.  100  parmi  les  cas  soumis  à  l’ostéosynthèse. 
Cependant  ils  reconnaissent  que  l’ostéosynthèse 
entraîne  des  incapacités  temporaires  plus  longues, 
et  que  l’inconvénient  de  l’ostéosynthèse  est  l’ostéite 
que  l’on  trouve  danà  ii  p.  100  des  cas. 

Je  voudrais  revenir  aujourd’hui  sur  cette  ques- 

(1)  Coiniimuication  au  A'A"''  Congrès  international  de  mé¬ 
decine  légale  et  de  médecine  sociale  de  I,ilk-,  1934. 

N“  6.  — ■  0  Janvier  i_ÿ35. 


tion,  mais  en  me  plaçant  à  un  point  de  vue  un  peu 
différent.  J’ai  été  très  vivement  impressionné 
depuis  quelques  années  par  certains  résultats 
désastreux  d’ostéosynthèse,  et  je  voudrais,  en 
exposant  ces  observations,  attirer  l’attention  des 
experts  et  des  chirurgiens  de  ce  congrès  sur  les 
dangers  d’une  méthode  qui  a  peut-être  à  son  actif 
des  résultats  brillants,  mais  qui  compte  aussi  des 
échecs  retentissants.  En  cela  je  ne  ferai  d’ailleurs 
que  confirmer  ce  que  plusieurs  auteurs  ont  déjà 
souligné  à  la  Société  de  chirurgie,  et  ce  que 
Cliarbonnel  et  Massé  dans  leur  rapport  ont 


Fig.  4. 


répété  ;  «  Une  o.stéosynthèse  saliotée  est  plus 
grave  dans  ses  suites  qu'une  méthode  externe 
également  sabotée  ». 

Si  je  m’en  rapporte  à  ma  statistique  personnelle, 
elle  n’est  guère  favorable  au  procédé.  Je  sais  bien 
que  nous  sommes  appelés  à  examiner  comme 
experts  les  seuls  blessés  restant  atteints  d’une 
incapacité  permanente.  Un  tri  s’est  donc  déjà 
opéré  à  la  base,  et  ceux  que  nous  voyons  sont  des 
infirmes.  En  douze  ans,  j’ai  vu  vingt-liuit  ostéo¬ 
synthèses.  Parmi  celles-ci,  dix-huit  ont  donné  des 
résultats  qu’il  importe  de  mettre  sous  les  yeux  du 
congrès. 

N"  6. 


saxation 


cubitus, 
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turc.  Fracture  fermée  des  deux  oside  l'avant-bras  (fig.  3). 

Appareil  plâtré.  Pas  de  réduction  (fig.  .^).  Ostéosynthèse 
du  cubitus.  ?o  juin,  mise  en  gouttière.  On  constate  radio- 
scopiquement  que  les  fragments  ont  bougé.  Appareil 
plâtré  le  surlendemain,  après  tentative  de  réduction. 

août  1932,  fistulisation  du  foyer  d'ostéosynthèse 
(fig.  5).  Enlèvement  du  matériel  de  synthèse  {plaque  de 
Lambotte)  le  i'"'  octobre  1932.  Cal  mou  du  cubitus.  Consoli¬ 
dation  juridique  le  2  novembre  1932.  Expertise  19  dé¬ 
cembre  1932.  Cicatrice  rouge  adhérente  sur  12  centimètres 
de  longueur.  Dos  de  fourchette.  Consolidation  normale 
du  radius  non  opéré  (fig.  6).  Décalcification  en  sucre  fondu  fit 
du  foyer  d’ostéosynthèse.  Présence  d’un  séquestre.  toires. 
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Obs.  III.  —  Marie  I’...,  soixante-quatre  ans,  accident 
automobile,  ii  octobre  193T.  Fracture  fermée  deux  os 
avant-bras  droit.  Mise  en  place  de  deux  plaques  d’ostéo¬ 
synthèse  le  19  octobre  1931.  Gonflement  de  l’.avant-bras 


nécessitant  le  lendemain  enlèvement  du  plâtre.  Phéno¬ 
mènes  d'ostéo-périostite.  Enlèvement  dumaUrielde  synthèse 
leii  mars  1932  (fig.  7) .  Destruction  d’unesynostose  des  deux 
os  de  l'avant-bras.  Consolidation  juridique  leS  juillet  1932. 
Expertise  le  17  janvier  1933.  Désaxation  avant-bras  avec 
incurvation,  concavité  regardant  face  palmaire  ;  cicatrice 
le  long  du  bord  radial  mesurant  13  centimètres,  adhérente. 
Infiltration  des  tissus  à  la  face  dorsale.  Cal  volumineux 


irrégulier.  Suppression  des  mouvements  de  pronation  et  de 
supination.  Raideurs  légères  du  poignet,  atrophie.  — 
I.  P.P.  :  25  p.  100. 

Obs.  IV.  —  Désiré  B...,  trente-six  ans,  accident  du 
travail  du  30  janvier  1932.  Fracture  des  deux  os  de  l’avant- 
bras  gauche  à  la  jjartie  moyenne.  Réduction.  Radiogra¬ 
phie  du  7  février  1932  :  réduction  imparfaite,  chevau¬ 
chement  de  I  centimètre.  t6  mars  1932,  pas  tendance  à  la 
consolidation.  Ostéosynthèse.  Appareil  plâtré.  Un  mois 
après,  enlèvement  plaque  synthèse  mal  tolérée.  Absence 
de  cal.  iiT  juillet  1932,  reprise  du  travail.  Cal  mou  sur  le 
radius  non  opéré.  Pas  de  cal  sur  le  cubitus  synthésé. 
Raccourcissement  de  2  centimètres  de  l'avant-bras. 
Appareil  pour  pseudarthose.  —  l.P.P.  :  25  p.  100. 

.  Bras.  Clavicule.  —  Obs.  V.  —  Maurice  V...,  vingt-huit 
ans,  accident  du  travail  23  mars  1933  :  bras  gauche  pris 
dans  une  courroie  de  transmission.  F'racture  fermée 
humérus  gauche  avec  paralysie  radiale,  fracture  de  cinq 
côtes,  état  de  shock.  Ostéosynthèse  d’urgence.  Enlè¬ 
vement  du  matériel  de  synthèse  par  suite  d’ostéite.  Consolida¬ 
tion  le  16  octobre  1933.  Expertise  le  16  octobre  1933  ; 
raccourcissement  bras  i  centimètre  et  demi,  cal  volu¬ 
mineux,  limitation  mouvement  épaule,  entraînement 
précoce  omoplate,  atrophie  mu.sculaire.  —  l.P.P.  : 
20  p.  100. 

Obs.  VI.  —  Camille  V’...,  soixante  ans,  accident  d’auto¬ 
mobile  du  5  septembre  1932.  Fracture  clavicule  droite, 
fracture  rotule  gauche.  Cerclage  de  la  rotule.  Synthèse  de 
la  clavicule  à  deux  jours  d’intervalle.  Ostéite  clavicule, 
suppuration.  Enlèvement  des  fil;  métalliques  qui  coupaient 
les  extrémités  osseuses.  Désinfection  du  foyer,  puis  au  bout 


de  quelques  jours  nouvelle  ostéosynthèse  en  milieu  infecté^ 
le  tout  laissé  à  ciel  ouvert.  Puis  enlèvement  du  matérie 
de  synthèse.  Consolidation  5  janvier  1933.  Expertise 
13  juin  1933:  atrophie  épaule;  cicatrice  sous-claviculaire 
violacée,  adhérente;  cal  claviculaire  irrégulier,  avec 
chevauchement  des  fragments  et  aspérités  osseuses  ; 
limitation  élévation  du  bras  à  l'horizontale,  rotation 
limitée  d’un  tiers.  —  l.P.P.  pour  l’épaule  :  25  p.  loo. 
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Jambe.  —  Obs.  VII.  —  Albert  U...,  trente-deux  ans, 
accident  du  travail  le  23  niai  1931  :  jambe  droite  coincée 
entre  deux  wagonnets.  Fracture  fermée  des  deux  os  au 
tiers  supérieur.  Ostéosynthèse.  Vive  réaction  d'ostétite, 
troubles  circulatoires,  raréfaction  osseuse.  Sympathicec¬ 
tomie  périfémorale.  Consolidation  le  9  mars  1932.  Exper¬ 
tise  le  17  novembre  1932  :  cal  douloureux,  arthrite  et 
périarthrite  du  genou,  atrophie  musculaire.  —  I.P.F.  : 
1.5  p.  100. 

OiiS.  VIII.  —  Auguste  Iv...,  quarante-six  ans,  accident 
du  travail  10  février  1932  :  a  reçu  sur  la  jambe  gauche  un 
paquet  de  ferrures.  Fracture  spiroïde  du  tibia  au  tiers 
supérieur  et  fracture  du  péroné.  Ostéosynthèse  du  tibia  : 
une  plaque  fixée  par  neuf  vis.  Enlèvement  de  la  plaque 
trente-rinq  jours  après  la  synthèse.  Enlèvement  du  plâtre 
quinze  jours  après.  Absence  de  cal.  Sympathectomie  péri¬ 
fémorale  le  27  mai.  Persistance  plâie  ulcéreuse.  Radiogra¬ 
phie  10  janvier  1933  :  fracture  en  voie  de  consolidation, 
cal  formé  à  la  partie  po.stérieure  de  l'osetsolide.En  avant, 
dans  la  zone  d'ostéosynthèse,  deux  tiers  antérieurs  de  l'os, 
pas  d'ébauche  de  cal.  Décalcification  aux  poilit-S  corres¬ 
pondant  aux  neuf  vis.  Légère  décalcification  dé  tout  le 
tibia.  Expertise  lo  janvier  1933  :  fistiilette  de  14  milli¬ 
mètres  de  longueur  donnant  sérosité  jaunâtre,  limitation 
rhouvements  cou-de-pied.  Œdème  prétibial  jusqu'à  la 
partie  supérieure  de  la  jambe.  Raccourcissement  sans 
désaxation,  35  p.  100.  Etat  inchangé  le  22  août  1933. 

Obs.  IX.  —  Hector  V...,  trente  et  Un  ans,  chute  de 
7  mètres  lè  7  avril  1930.  Fracture  ouverte  des  deux 
os  de  la  jambe  droite,  au  tiers  supérieur.  Ostéosynthèse 
d’Urgeiicè  avec  deux  agrafes.  Le  27  août,  mobilité  très 
nette  du  foyer  de  fracture.  Suppuration  du  tibia.  Cal 


Observation  IX  ;  Radio  du  10  septembre  1930  (fig.  8).  . 

solide  sur  le  péroné  non  opéré  (fig.  8).  Enlèvement  des 
deux  agrafes.  Curettage  de  l'os.  Nouvelle  intervention  le 
10  janvier  1931,  curettage.  Apparition  fi.stule  avec  pus  et 
sang,  le  12  mars  1931  (fig..9).  Le  7  jafavier  1932,  nouvelle 
intervention  chirurgicale  :  greffe  d’un  ftagement  du  tibia 
gauche  dans  le  foyer  de  fràctüre,  pour  rédhire  la  pseudar¬ 
throse;  Le  14  avril  1932,  radlogtaphie  montrant  gteffe 
bien  tolérée,  cal  en  voie  de  constitution.  Cessation  des 
soins  le  27  février  1933.  Consolidation,  18  avril  1933. 
Expertise  le  3  juin  19^3  :  déformation  de  la  jambe  avec 
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courbure  à  coMvèxité  exièrue  et  antérieure,  axe  de  la 
cuisse  tombant  à  partie  moyenne  quatriêiUe  inétatarsieu, 
raccourcissement  de  3  centimètres.  Cicatrices  adhérentes 
sensibles,  zone  du  cal  chaude  au  palper,  doUloUteuse. 


OBSERVATION  IX  :  Rudio  du  !"■  octobre  1931  (fig.  g). 

Cal  volumineux,  peu  solide.  Raideurs  importantes  du 
cou-de-pied,  raideur  du  genou,  atrophie  de  tout  le 
membre.  —  i.P.P.  :  52  p.  100. 

Obs.  X.  —  Abel  C...,  trente  et  un  an,s,  le  30  septembre 
1929  a  reçu  sur  le  dos  un  sommier  métallique  de  500  kilo¬ 
grammes.  Fracture  fermée  du  tibia.  Ostéosynthèse  d’ur¬ 
gence,  ostéite,  ostéomyélite.  Amputation  le  13  mars  1930. 
Consolidation  juillet  1933.  • —  I.P.P.  :  55  p.  100. 

OnS.  XI.  — ■  Loüls  D...,  quarante-trois  aüs,  accident  de 
tramway  du  6  décembre  1932.  Fracture  ouverte  du  tibia. 
Fracture  du  péroné.  Cerclage  du  tibia  par  fil  de  bronze. 
Enlèvement  du  plâtre  le  lû  février  1933,  Nouvel  appareil 
plâtré  pour  retard  de  consolidation  dü  tibia.  Cal  solide 
sur  le  péroné  rioh  opéré.  Enlèvement  dü  matériel  de  pro¬ 
thèse  le  3O  müi.  Consolidation  i^f  juillet  1933.  Expertise 
le  24  août  1933:  cicatrices  adhérentes,  càl  solide,  raccour¬ 
cissement  d’un  demi-Cèntimètre.  Forte  limitation  mou¬ 
vements  dü  coü-de-pied.  Empâtement,  atrophie,  relâ¬ 
chement  articulation  geUou.  —  I.P.P.  :  1.5  p,  100. 

Obs.  XII:  —  ïlenri  H...,  quarante-cinq  ans,  accident 
d’auto  le  23  août  1931.  Fracture  sous-trochantérienne  de 
la  cuisse  droite.  Ostéosynthèse  d’urgence.  Consolidation 
bsseüse  tardive.  Début  de  la  marche  le  i”’'  juin  1932. 
Consolidation  juridique  le  27  juin  1932  (fig.  10).  Expertise 
le  27  juin  1932  :  déformation  en  crosse  de  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  cuisse  avec  augmentation  volume  membre 
à  racine.  Raccourcissement  7  centimètres.  Volumineux 
œdème  du  membre  Inlférieur  droit.  Cicatrice  externe  de 
22  centimètres,  adhérente  en  haut  et  en  bas.  Arthrite  et 
périarthrite  du  genou  droit.  Suppression  flexion  genou, 
mouvements  latéralité.  Raideurs  hanche  droite.  Para¬ 
lysie  incomplète  des  béquillards.  —  I.P.P.  :  80  p.  100. 

Obs.  XIII.  —  Jules  L...,  quinze  ans,  accident  du  travail 
29  juin  1932.  Eracture  fermée  de  la  cuisse  droite  au  tiers 
supérieur.  Ostéosynthèse,  25  août  1932.  Plaque  externe  et 
quatre  vis.  Suppurations  des  deux  vis  inférieures.  En 
octobre  1932,  enlèvement  du  matériel  de  prothèse.  Suppu¬ 
ration,  dëbridemeht,  escarre,  drainage,  appareil  plàtté. 
Formation  lente  du  cal,  31  janvier  1933,  suppuration 
abondante,  qui  se  tarit,  puis  reprend.  Consolidàtion 
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Observation  XII:  lladio  du  23  juin  1932  (lig.  10). 

22  juin  1933.  Expertise  à  cette  date  :  Raccourcissement 
2  centimètres.  Pied  dévié  en  rotation  interne,  de  sorte  que 
dans  la  marche  la  pointe  du'pied  vient  heurter  le  pied 
opposé.  Cicatrice  déprimée,  adhérente,  14  centimètres. 
Cicatrice  de  contr’ouverture  sur  la  face  interne.  Cal  très 
volumineux,  genou  droit  volumineux,  choc  rotulien, 
laxité  articulaire,  mouvements  de  tiroir,  œdème  de  la 
jambe,  raideurs  du  cou-de-pied.  —  I.P.P.  :  Oo  p.  100. 

OiîS.  XIV.  —  Camille  Vau...,  quarante-quatre  ans, 
chute  de  12  mètres  le  29  novembre  1928.  Fracture  com¬ 
pliquée  de  la  cuisse  droite.  Ostéosynthèse  quatre  jours 
après,  ostéite,  pansements,  suppuration,  grattage, 
enlèvement  du  matériel  de  synthèse  jin  décembre  1920.  Pre¬ 
mière  expertise  le  26  juin  1931  :  raccourcissement,  défor¬ 
mation  en  crosse,  cicatrice  18  centimètres,  fistule  sup¬ 
purante,  genou  droit  globuleux,  enraidi  en  extension. 
État  non  définitif. 

Deuxième  expertise  le  ^6  mars  1932  :  zone  violacée  face 
externe  cuisse  droite  avec  fistule  en  activité,  drainée  par 
mèche.  Nécessité  de  radiographie,  peut-être  séquestre. 

Troisième  expertise  le  19  juillet  1933.  été  hospitalisé 
dans  l'intervalle  dans  divers  services,  puis  à  l'hôpital  de 
Bailleul.  Séquestre  eu  grelot  à  l'union  des  deux  fragments 
consolidés.  Intervention  chirurgicale  le  3  octobre  1932. 
Enlèvement  de  séquestre.  Sortie  hôpital  24  décembre  1932, 
pansements,  mèches.  Atrophie  considérable,  déformation 
en  crosse,  raccoiurcissement  7  centimètres,  ankylosé  du 
genou  en  extension,  fistule  en  activité.  Consolid.'ition  le 
17  juillet  1933.  —  I.P.P.  ;  O5  p.  100. 

ÜDS.  XV.  —  Jules  W...,  trente-neuf  ans  :  le  1.5  janvier 
1932,  chute  d'un  camion.  Fracture  spiroïde  fermée  cuisse 
gauche  au  tiers  moyen.  Ostéosynthèse  par  voie  antérieure, 
en  traversant  tout  le  quadriceps,  le  20  janvier,  et  mise  en 
pl.aee  d'un  appareil  à  traction  continue.  I,e  2  février,  mise 
eu  place  d’un  appareil  plâtré.  Sortie  le  4  de  l’hôpital 
(fig.  II).  Enlèvement  du  plâtre,  20  février,  rougeur,  aug¬ 
mentation  volume  cuisse,  incision  26  février  1932,  puis  le 


9  mai  1932.  De  21  mai  1932,  radiographie  montrant 
anneaux  de  Parham  profondément  inclus  dans  des  ossi¬ 
fications  périostiques  (fig.  12).  De  23  juin,  le  blessé  entre 


ÜBSERV.vnoN  XV:  Radio  du  12  février  1932  (lig.  ii). 

dans  un  autre  service  où  l'on  enlève  avec  beaucoup  de 
difficultés  les  lames  de  Parham  incluses  dans  l’os.  De 


ÜBSEKV.ATION  XV  :  Radio  du  ii  mai  1932  (fig.  12). 

seux.  De  2  octobre,  décalcification  importante  du  foyer  de 
fracture,  déformation  en  crosse  accentuée,  fracture  du 
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cal  (fig.  13).  Installation  d’une  extension  continue. 
Amputation  de  cui.sse  24  novembre  1932.  Consolidation 


22  mai  1933-  Expertise':  petit  moignon  non  appareillable, 
raideur  de  la  banclie.  —  I.  IM’.  :  Sjp.  100. 

Ons.  XVI.  —  Désiré  D...,  cpiarante  ans,  accident  du 
travail  8  avril  1930.  Clmtc  sur  sol  de  4  mètres  de  hauteur. 
Fracture  fermée  cuisse  droite.  Ostéosynthèse  le  26  août 
1931.  De  30  septembre  sou  chirurgien  le  fait  sortir  de  la 
clinique  et  lui  délivre  un  certificat  précisant  que  tout  est 
parfait,  que  les  vis  tiennent  bien,  qu’il  n’y  a  ni  infection, 
ni  arthrite,  mais  que  cet  ouvrier,  geignant  continuellement 
et  poussant  des  cris  sans  motif,  doit  être  envoyé  dans  une 
maison  où  l’on  soigne  les  affections  nerveuses,  ou  pen¬ 
sionné  à  100  p.  100.  D’ouvrier,  malgré  ses  douleurs,  tem¬ 
porise  jusqu’à  24  oetobre,  puis  il  rentre  à  l’hôpital  avec 
le  diagnostic  d’ostéite  du  grand  trochanter,  gros  empâ¬ 
tement  de  toute  la  racine  du  membre.  Incision.  Flot  de 
pus  et  expulsio7i  de  deux  longues  vis.  Sortie  de  l’hôpital 
22  janvier  1932.  F.xpertise,  24  mars  1932  :  vaste  cicatriee 
chirurgicale  adhérente,  genou  droit  globuleux,  raccour¬ 
cissement  de  4  centimètres,  raideurs  de  la  hanche,  rai¬ 
deurs  serrées  du  geiiou,  œdème  ;  marche  impossible,  conso- 
lidation'23  février  1932.  —  I.P.P.  :  85  p.  100. 

Ons.  XVII.  —  Alphonsine  M...,  cinquante  ans,  accident 
de  bicyclette  le  9  mai  1931.  Fracture  du  col  du  fémur, 
vissage  le  lendemain.  Cessation  des  soins  le  20  novembre 

1931- 

Expertise  le  20  juillet  1933  :  voussure  trochaiitérienne, 
Pied  en  rotation  interne,  raccourcissement  2'"', 5,  raideurs 
serrées  de  hanche,  flexion  à  45“,. abduction  nulle,  laxité 
articulaire  genou,  œdème,  atrophie  très  marquée,  marche 
très  claudicante.  —  I.P.P.  -.50  p.  100. ' 

Obs.  XVIII.  —  Georges  D...,  vingt-neuf  ans,  cuisse 
droite  écrasée  par  roue  de  voiture  le  13  novembre  1926. 
Fracture  esquilleuse  fermée  fémur,  au  tiers  inférieur. 
Ostéosynthèse,  malgré  avis  défavorable  de  la  Compagnie 


d’assurimces.  De  9  décembre  192O,  infection  de  la  plaie 
opératoire,  stippztralion  abondanie. 

Demande  de  radiographies  à  la  Ccnipagnie,  Refus  de 
la  Compagnie  qui  jiroteste  contre  l’opération  faite  .sans 
son  consentement.  De  7  janvier  1927,  le  médecin  cesse  scs 
soins,  la  Compagnie  n'autorisant  aueune  radiographie. 
De  10  avril  1927,  la  suppuration  continue.  30  novembre 
1927,  fistule  en  activité  cuisse,  raideur  genou.  I<e  ne» 
veuibre  1928,  élimination  d’un  volumineux  séquestre 
en  virole  d'un  demi-centimètre  d’épaisseur. 

Première  expertise  ,  10  novembre  192S  :  Cicatriee  de 
14  centimètres,  déprimée,  avec  deux  orifices  de  fistule 
suppurant  en* abondance,  mèches,  déformation  en  crosse 
de  cuisse,  raccourcissement  8  centimètres,  genou  très 
globuleux,  raideurs  très  serrées  du  genou  équivalant  à 
ankylosé  extension.  Très  forte  atrophie  du  membre 
inférieur.  Etat  non  définitif. 

Deuxième  expertise,  i*’'  juin  1929  :  Deux  esquilles  ont 
été  enlevées  le  4  décembre  1928.  Elimination  d’esquilles 
nouvelles  en  avril  1929.  Ruccoiircissement  S  eentimètres. 
Déformation  en  crosse,  genou  globuleux.  Cicatrice  avec- 
deux  petits  orifices  de  fistule  légèrement  suintante.  Pied 
en  rotation  interne.  Raideurs  cou-de-pied,  ankylosé 
genou  extension,  atrophie.  A  la  radiographie  :  volumi¬ 
neux  séquestre  sortant  en  cratère  de  la  cavité  médullaire. 
Forte  réduction  du  volume  de  la  diaphyse.  Possibilité  de 
nouvelle  fracture.  —  I.P.P.  :  65  p.  100. 


Ou  peut  résumer  dans  le  tableau  ci- contre  les 
principaux  éléments  de  ces  observations. 

Comme  on  peut  le  voir  dans  ces  observations, 
dans  tous  les  cas  la  durée  de  l’incapacité  tempo¬ 
raire  a  été  très  nettement  augmentée.  C’est  une 
chose  que  l’on  connaissait.  D’ostéosynthèse  retarde 
la  formation  du  cal.  Dans  presque  tous  les  cas  le 
matériel  de  synthèse  a  dû  être  enlevé  secondai¬ 
rement.  Toutes  les  complications  sont  venues  des 
phénomènes  d’ostéite  ■  secondaires.  Quand  sur 
un  avant-bras  ou  une  jambe  la  synthèse  n’a  inté¬ 
ressé  qu’un  seul  os,  l’autre  s’est  consolidé  très 
vite  et  n’a  présenté  aucun  f)hénomène  de  raréfac¬ 
tion  osseuse,  tandis  que  l’os  opéré  se  décalcifiait. 
A  la  Société  de  chirurgie  de  Marseille,  en  février 
1933.  Bonnal  et  Arnaud  ont  cité  des  faits  sem¬ 
blables.  Comme  dans  les  cas  rapportés  par  ces 
auteurs,  c’est  dans  l’ostéosynthèse  du  fémur  que 
nous  avons  vu  les  Résultats  les  plus  défavorables. 
Des  taux  d’incapadté  permanente  y  ont  été  dans 
tous  les  cas  des  plus  élevés,  atteignant  60,  80, 
85  p.  100. 

Quant  aux  frais,  à  la  charge  des  tiers,  ils  ont  été 
pendant  la  pé’riode  d’incapacité  temporaire  : 


OBSEUVA'rioN  II.  —  Total  des  frais .  5-590  />'■ 


dont  :  Demi-salaires .  '.2 .983  fr. 

Hospitalisation .  700  — 

Pharmaeien,  médecin .  i.  750  — 
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NUMÉROS 

DE  TA 

ERACTURIC 

ANNÉES 

ACCIDENTS 

U  DATION 

I.IM.. 

I 

Avanl-bras. 

Fracture  fermée  2  o.s,  tiers 
inférieur  . 

42 

■  7/.5/31 

3 111. 1/2 

p.  100 

Fracture  fermée  2  os . 

.4.5 

2S/.5/32 

2/1 1/32 

25 

3 

Fracture  fermée  2  o.s . 

8/7/32 

4 

rd. ,  partie  moyeune . 

3Ô 

30,/l;'32 

1/7/32 

5  mois. 

5 

Fracture  fermée  de  la  région 
moyenne . . 

28 

23/3/33 

10/10/33 

7  mois. 

20 

0 

Clavicule. 

Fracture  simple,  tiers  externe. 

Oo 

5/9,'32 

5/1/33 

4  mois. 

25 

7 

Fracture  fermée  2  os,  tiers 
supérieur . 

32 

2.3/.5/31 

9/3/32 

8  m.  1/2 

1.5 

Fracture  spiroïde  tibia  tiers 
inférieur,  fracture  péroné .  .  . 

46 

10/2/32 

10/1/33 

25 

9 

Fracture  ouverte  2  os  jambe, 

tiens  supérieur . 

Fracture  fermée  tibia . 

31 

7/4/30 

18/4/33 

3  ans. 

10 

31 

30/9/29 

.  1/7/33 

55.  -imput. 

Fracture  ouverte  tibia,  frac¬ 
ture  péroné . 

43 

Ô/12/32 

1/7/33 

7  mois. 

15 

12 

Fracture  sous-trochantérienne 

45 

15  . 

23/8/31 

25/6/32 

10  mois. 

So 

13 

Fracture  fermée,  tiers  supérieur 

29/6/32 

22/6/33 

60 

14 

Fracture  esquilleuse . 

44 

21-11-28 

17/7/33 

1.5 

Fracture  spiroïde,  tiers  moyen. 

39 

15/1/32 

22/5/33 

Fracture  fermée,  tierssupérieur. 

40. 

8/4/30 

29/2/32 

50 

Col  fémur . 

.50 

9/5/31 

20/11/31 

18 

Fracture  diapliysaire  esquil¬ 
leuse,  tiers  moven . 

29 

15/11/26 

1/6/29  ■ 

2  ans  1/2 

65 

Observation  IV.  —  l'nii.s  totaux .  S. 612  jr. 

dont:  Denii-salairc.s .  fr. 

Médecin .  Ooo  --- 

Hôpital .  1.716  — 

On.SERVATiON  Xril.  —  I''rai.s  totaux .  47.000  fr. 

dont  :  Demi-salaires .  -a 3. 098  fr. 

Médecin .  8.311  — 

Pharmacien .  7.0ÛO  — 

Hospitalisation .  Ô.952  — 

Observation VIII.  —  I-Vais totaux .  So.ooo  jr. 


dont  :  Demi-salaires .  23.000  ■ — • 

Praismédicaux .  16.000  — 


L’ostéosynthèse  est  peut-être  un  excellent 
mode  de  traitement  capable  de  donner  une  réduc¬ 
tion  anatomique  parfaite.  Cependant  il  m’apparaît, 
d’une  manière  générale,  qu’une  intervention  chi¬ 
rurgicale  sur  un  foyer  de  fracture  fermée,  et 
l’introduction  de  corps  étrangers  :  vis  métalliques, 
plaques,  cercles  comprimant  l’os,  fils  divers,  doive 
de  toute  façon  fortement  troubler  et  la  circulation 
et  les  mutations  calciques  locales.  C’est  ce  qui 


amène  certainement  les  retards  de  consolidation 
toujours  observés.  Même  bien  faite,  l’ostéosynthèse 
est  un  procédé  dangereux  qui  expose  les  plus 
entraînés  à  des  fautes  d’asepsie  et  à  de  redou¬ 
tables  complications.  L'ostéos3mthèse  ne  doit  pas 
être  systématique  pour  un  chirurgien,  comme 
nous  le  voyons  constamment.  Elle  a  des  indi¬ 
cations  précises.  Elle  doit  rester  une  méthode 
d’exception. 

D’autre  part,  on  peut  être  un  excellent  chirur¬ 
gien,  et  ne  pas  savoir  traiter  une  fracture.  Le  trai¬ 
tement  des  fractures  est  incompatible  avec  la 
vitesse  opératoire,  la  hâte  moderne,  et  bien  sou¬ 
vent  avec  le  mouvement  intense  des  grands  ser¬ 
vices  de  chirurgie  générale.  Cette  thérapeutique 
spéciale  exige  de  la  patience,  du  bon  sens,  des 
retouches  apportées  aux  appareils  de  contention, 
une  surveillance  constante  clinique  et  radiolo¬ 
gique. 

Devant  des  résultats  aussi  lamentables  que  ceux 
rapportés  ici,  résultats  qui,  à  mon  avis,  sont 
dus  surtout  aux  exécutants,  on  ne  peut  que 
regretter  que  les  Compagnies  d’assurances,  par 
l’intermédiaire  de  leurs  médecins  contrôleurs,  au 
besoin  assistés  pour  ces  missions  spéciales  de 
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consitltauts  chirurgicaux  compétents,  ne  soient 
pas  appelées  à  doiuier  dans  tous  les  cas  leur  avis 
sur  l’opportunité  de  telles  interventions.  On  doit 
aussi  regretter  qu’il  n’existe  pas  dans  tous  les 
centres  universitaires  des  services  spécialisés  de 
traumatologie,  où  les  blessés  seraient  certains  de 
recevoir  des  soins  adéquats,  et  où  les  futurs  chirur¬ 
giens  pourraient  utilement  faire  tui  apprentissage 
sérieux  de  leur  art. 


A  PROPOS  DE  LA  SCARLATINE 
PUERPÉRALE  (i) 


WAREMBOURQ 


DEMAREZ 


Si  l’existence  est  l)ien  établie  d’une  scarlatine 
véritable  nettement  individualisée  à  côté  de  l’in¬ 
fection  puerpérale,  si  nous  possédons  à  l’heure 
actuelle  des  moyens  de  diagnostic  suffisants  entre 
ces  deux  affections,  les  rapports  de  la  scarlatine 
et  de  la  puerpéralité,  l’origine  luêmé  de  la  maladie 
n'eu  demeurent  pas  moins  extrêmement  discutés. 

Déjà,  en  ce  qui  concerne  la  scarlatine  banale, 
le  problème  de  l’étiologie  a  été  l’objet  de  discus¬ 
sions  passionnées  que  n’a  pas  closes  le  rapport  de 
Tessier  et  Coste  au  XX*-’  Congrès  de  médecine. 
Pour  la  scarlatine  puerpérale,  la  question  se  com- 


Nous  ne  voulons  pas  reprendre  ici  toutes  les 
idées  qui  ont.  été  émises  à  ce  sujet  et  les  discuter. 
Nous  ne  voulons  pas  davantage  apporter  d’idées 
nouvelles.  Nous  voulons  simplement,  à  la  faveur 
de  l’observation  suivante  particulièrement  origi¬ 
nale,  tenter  d’expliquer  de  manière  simple  ce  qui 
se  passe  dans  l’organisme  d’une  femme  qui  vient 
d’accoucher  et  qui  contracte  la  fièvre  scarlatine. 

Le  0  janvier  1934,  Hermine  P...,  en  traitement  depuis 
quinze  jours  .au  pavillon  de  cure  de  l'hôpital  de  la  Charité, 
entre  à  la  maternité  pour  une  grossesse  normale  à  terme. 

Plie  est  alors  en  hon  ét.at  général.  1311e pèse  63 '‘8,600 .  Des 
lésions  discrètes  de  bacillose  fibreuse  du  sommet  droit 
s'accompagnent  d’une  température  sensiblement  nor¬ 
male.  I/exanien  des  crachats  reste  négatif,  même  après 
homogénéisation.  Iva  cuti-réaction  est  très  positive. 

L'accouchement  se  passe  simplement  et  dans  les  meil¬ 
leures  conditions  d'asepsie.  La  durée  totale  du  travail 
n'est  que  de  six  heures  vingt-cinq.  La  période  d’expulsion 
est  un  peu  longue  (trois  heures),  mais  c’est  une  primipare 
à  périnée  résistant.  La  délivrance  est  effectuée  par 
expression  simple  trente-cinq  minutes  après.  I/enfant, 
bien  constitué,  pèse  3'‘k,20o. 

Les  suites  de  couches  paraissent  normales  au  début. 
I/utérus  a  commencé  son  involution  quand  brusquement, 
le  soir  du  troisième  jour,  ia  température  atteint  39'',8. 
I(e  pouls  s’accélère  par.allèlement.  I.a  malade  se  trouve 
très  fatiguée,  courbaturée,  comme  au  début  d’une 
grippe.  lîllc  a  un  vomissement  alimentaire. 

A  l'examen  on  ne  trouve  aucune  modification  des 
signes  pulmonaires,  aucune  infection  rhino-pharyngée, 
simplement  une  légère  réaction  douloureuse  à  la  palpa¬ 
tion  du  paramètre  droit  malgré  un  utérus  qui  continue  à 
involuer  et  la  persistance  de  lochies  normales.  Deux  jours 
après,  la  température  est  restée  à  39“  et  il  est  apparu  un 
exanthème  scarlatiniforme  discret  sur  le 
thorax  et  l’abdomen.  La  malade  accuse 
une  dysphagie  légère.  Il  existe  nu  énan- 
thème  pharyngé  discret,  non  accompagné 
d’ adénopathi.es  sous-maxillaires.I,a  langue 
est  saburrale,  non  dépouillée. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  le  diagnostic 
de  scarlatine  s'affirme  de  plus  en  plus, 
confirmé  d’ailleurs  par  une  réaction  d'ex¬ 
tinction  de  Schultz  et  Charlton  nettement 
positive. 

L'état  général  reste  bon.  La  tempéra¬ 
ture  baisse  progressivement. 

A  partir  du  sixième  jour  s'installe  une 
desqual|iation  à  grands  lambeaux  s’ 


Fig  I. 

plique  du  fait  de  l’immunité  apparente  de  la 
femme  enceinte  et  de  l’éclosion  presque  systéma¬ 
tique  de  la  maladie  le  quatrième  jour  après  l’ac¬ 
couchement. 


(i)  Trav'ail  des  cliniques  obstétricale  et  médicale  de  l’hô¬ 
pital  de  la  Charité,  à  Lille  (rrofesseurs  13né  et  Jean  Minet). 


thorax  fct  l’abdomen,  furfuracée  s 
visage  et  le  cou. 

Mais  le  soir  du  septième  jour  la  tem¬ 
pérature  remonte  à  39°  pour  atteindre 
400,6  en  moins  de  quarante-huit  heures. 
I/étgt  général  décline  rapidement.  Un  état 
septicémique  inquiétant,  s’installe,  con¬ 
trôlé  par  une  hémoculture  positive  le  dixième  jour  pour 
le  streptocoque  hémolytique. 

Le  onzième  apparaissent  des  vomissements  porracés. 

On  assiste,  du  côté  de  In  sphère  génitale,  à  un  arrêt  de 
l'iuvolution  utérine  suivi  d’une  régression  nette.  L'or¬ 
gane  remonte  en  deux  jours  au  niveau  de  l'ombilic.  Il 
devient  mou  et  douloureux.  Les  lochies  demeurent  por- 
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l<a  découverte  d'uii  souille  systolique  méso-cardiaque 
fait  envisager  la  possibilité  d’une  endocardite  surajoutée. 
Cependant,  malgré  la  imécipitatioii  des  systoles  rendant 
l'auscultation  très  délicate,  sa  faible  intensité,  son  timbre 
doux,  sa  variabilité  imposent  le  diagnostic  de  souffle  anor- 
ganique. 

Les  injections  intraveineuses  de  septicémine,  le  sérum 
de  Vincent  par  voie  intramuscidaire  à  des  doses  de  6o 
puis  loo  centimètres  cubes  et  par  voie  veineuse  (20  cen¬ 
timètres  cubes  dilués  ù  40  ji.  loo)  ne  peuvent  empêcher 
une  issue  fatale  survenue  le  quatorzième  jour,  soit  après 
une  phase  septicémique  de  sept  jours. 

L'autopsie  a  montré,  mises  à  part  des  lésions  banales 
de  tidrerculose  fibreuse  du  sommet  droit,  un  aspect  clas¬ 
sique  de  se])ticémie,  avec  une  rate  légèrement  hypertro¬ 
phiée,  sans  atteinte  de  l'eudocarde,  mais  surtout  un  uté¬ 
rus  gros  et  mou,  à  parois  flasques,  épai,s.ses,  contenant  de 
nombreux  petits  abcès  mili^iires  lai.ssant  sourdre  du  pus 
à  la  prc.ssion. 

Personne,  à  l'henre  actuelle,  ne  conteste  l’exis¬ 
tence  chez  les  nouvelles  accouchées  d’une  scar¬ 
latine  vraie,  nettement  séparée  du  cadre  de  la 
septicémie  pueqtérale.  Déjà,  parmi  les  anciens 
accoucheurs,  Helm,  vSchrôder,  Winkel,  A.  Gué- 
niot,  Siredey  avaient  établi,  uniquement  d’après 
des  constatations  cliniques,  que  bien  des  exan¬ 
thèmes  de  la  nouvelle  accouchée  étaient  le  fait 
d’une  maladie  infectieuse  spécifique  en  tout  point 
semblable  à  la  scarlatine  banale. 

Da  clinique  moderne  a  confirmé  entièrement 
cette  notion.  Tout  récemment  encore,  au  cours 
de  discussions  à  la  Société  médicale  des  liôifitaux 
de  Paris,  Demoine  et  Bernard,  Robert  Debré 
concluent  à  l’identité  de  la  scarlatine  ijueqîérale 
et  de  la  scarlatine  commune.  Grâce  à  des  moyens 
diagnostiques  nouveaux  :  réaction  de  Dick,  phé¬ 
nomène  d’extinction  de  Schultz  et  Charlton,  il  est 
devenu  possible  de  départager  exactement  éry¬ 
thèmes  liés  à  la  septicémie  puerpérale  et  exan¬ 
thèmes  scarlatins. 

Cliniquement,  la  scarlatine  ])uer]rérale  présente 
les  caractéristiques  suivantes  : 

—  plie  apparaît  par  épidémies,  coïncidant  avec 
celles  de  septicémie  puerjrérale  ; 

—  Exceirtionilelle  au  cours  de  la  gro!;sesse  ou 
à  la  suite  d’un  avortement,  elle  éclôt,  presque  tou¬ 
jours  chez  une  primipare,  avec  une  grande  régu¬ 
larité  du  deuxième  au  huitième  jour  qui  suivent 
l’accouchement  ; 

—  Après  une  irériode  d’invasion  banale,  où  il 
faut  souligner  l’absence  quasi  constante  d’angine, 
elle  évolue  comme  toutes  les  scarlatines  avec  une 
éruption  bien  caractérisée  suivie  de  desquama¬ 
tion  ; 

—  Du  côté  des  organes  génitaux  existent  rare¬ 
ment  des  signes  d’infection  ; 

—  Enfin  elle  évolue  vers  la  mort  dans  un  grand 
nombre  de  cas. 
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Elle  se  sépare  des  exanthèmes  puerpéraux  scar¬ 
latiniformes  par  son  début  brusque,  avec  grosse 
élévation  thermique,  avec  vomissements,  par  son 
éruption  généralisée  accompagnée  d’un  énan- 
thème  bucco-pharyngé,  par  sa  desquamation  cons¬ 
tante  et  caractéristique  par  larges  lambeaux. 

Deux  moyens  biologiques  sont  à  notre  disposi¬ 
tion  pour  faire  une  distinction  plus  précise,  basée 
non  jrlus  sur  l’ajfpréciation  de  nuances  cliniques  : 
la  réaction  d’extinction  et  la  réaction  de  Dick. 

Da  réaction  d’extinction  de  Schultz  et  Charlton 
(extinction  locale  de  l’éruption  scarlatineuse 
après  injection  sous-cutanée  d’un  centimètre  cube 
de  sérum  de  convale.scent),  préconisée  par  Mouri- 
quand  et  I,éorat,  a  reçu  la  confirmation  de  l’ex¬ 
périence.  C’est  une  méthode  très  sûre,  sur  laquelle 
insistent  les  auteurs  lyonnais  et  (jne  l’on  ne  doit 
pas  négliger  dans  les  cas  douteux,  h'ait  intére.ssant 
à  signaler,  Duliscouët  obtient  une  réaction  ana¬ 
logue  en  employant,  non  plus  du  sérum  de  con¬ 
valescent,  mais  un  vaccin  microbien  préparé  à 
partir  d’une  souche  de  streptocoque  hémolytique 
provenant  par  hémoculture  d’un  sujet  atteint  de 
septico  pyohémie  {Presse  médicale,  2  juillet  1932). 

Ceci  est  à  rapprocher  du  phénomène  de  toxi- 
extinction  de  Zoeller  {Soc.  hiol.,  13  février  1925) 
obtenu  à  l’aide  d’une  toxine  streptococcique.  Mais 
ici  il  existe  dans  un  premier  temps  une  réaction 
congestive  que  l’on  considère  comme  une  phase 
active  et  spécifique  de  production  locale  d’une 
antitoxine  extinctrice. 

En  résumé,  l’éruption  scarlatineuse  peut  être 
blanchie  soit  passivement  par  le  sérum  de  con¬ 
valescent  ou  plus  généralement  de  sujet  à  Dick 
négatif,  soit  activement  par  les  produits  solubles 
ou  les  protéines  dérivées  du  streptocoque  (toxi- 
extinction  de  Zœller,  extinction  de  Duliscouët). 

Sans  insister  pour  le  moment  .sur  l’importance 
de  ces  expériences  en  faveur  de  la  théorie  strep¬ 
tococcique  de  la  scarlatine,  soulignons  simple¬ 
ment  leur  grande  valeur  diagnostique. 

On  avait  également  fondé  de  grands  espoirs 
sur  l’intradermo-réaction  de  Dick  à  la  toxine 
streptococcique.  Positive  au  début  de  la  maladie 
ou  chez  le  sujet  réceptif,  elle  devient  négative  pen¬ 
dant  la  convalescence  et  chez  le  sujet  immunisé. 
Mais  de  nombreux  résultats  contradictoires  ont 
été  publiés.  Méthode  intéressante  du  point  de  vue 
expérimental  et  dont  l’étude  doit  être  reprise  à 
la  lumière  des  idées  nouvelles,  elle  ne  peut  être 
retenue  comme  moyen  diagnostique  sûr.  On  lui 
préférera  la  réaction  d’extinction  qui  demeure  au 
total  le  seul  test  permettant  de  différencier  sûre¬ 
ment  certains  érythèmes  puerpéraux  de  la  scar¬ 
latine  vraie. 
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Voici  donc  nettement  établie  l’existence,  chez 
la  nonvelle  accouchée,  d’une  scarlatine  puerpé¬ 
rale.  Sans  contredit,  l’observation  que  nous  rap¬ 
portons  entre  dans  ce  cadre  :  elle  aussi  est  apparue 
en  période  d’épidémie.  Son  éclosion  brutale  le  troi¬ 
sième  jour  des  suites  de  couches,  son  exanthème 
typique  accompagné  d’un  énanthème,  sa  desqua¬ 
mation  par  grands  lambeattx,  l’absence  de  signes 
génitaux  au  début  ont  affirmé  le  diagnostic. 
Enfin  la  netteté  du  phénomène  d’extinction  con¬ 
firme  sans  discussion  possible  cette  manière  de  voir. 

Pourquoi  y  a-t-il  une  immunité  apparente  de 
la  femme  enceinte  vis-à-vis  de  la  maladie  et  pour¬ 
quoi  celle-ci  éclate-t-elle  avec  une  constance 
remarquable  entre  le  deuxième  et  le  dixième  jour 
qui  suivent  l’accouchement  ? 

•C’est  là,  à  notre  avis,  le  point  hodal  vers  lequel 
convergent  toutes  les  inconnues  de  la  scarlatine 
puerpérale. 

Nous  y  voyons  deux  réponses  possibles  :  ou 
bien  c’est  une  question  de  microbe,  et  dans  ce 
cas  la  porte  d’entrée  doit  être  génitale  puisque  ce 
délai  de  deux  à  dix  jours  correspond  exactement 
au  temps  d’incubation  moyen  de  la  scarlatine- 

Ou  bien  c’est  une  question  de  terrain,  et  nous 
entrons  alors  dans  le  domaine  des  hypothèses  : 
nous  voulons  parler  des  questions  d’allergie  et 
de  sensibilité  des  femmes  en  couches  aux  infec¬ 
tions. 

Sans  reprendre  ici  toutes  les  théories  pathogé¬ 
niques  de  la  scarlatine,  nous  ne  citerons  que  celle 
de  Dochez,  la  plus  récente,  parce  que,  alliant  la 
notion  de  terrain  au  rôle  du  microbe,  en  l’espèce 
un  streptocoque  banal,  elle  est  la  plus  séduisante- 
Pour  les  auteurs  américains  ;  Dochez,  Cooke,  la 
substance  ér5d;hrogène  du  streptocoque  hémoly¬ 
tique  agit  d’abord  comme  allergine,  déclenchant 
l’éruption  qui  ne  serait  que  la  réaction  d’un  orga¬ 
nisme  antérieurement  sensibilisé  à  une  nouvelle 
infection  streptococcique,  puis  comme  toxine, 
provoquant  l’immunité. 

Enfin;  nulle  part  ailleurs  la  nature  streptococ¬ 
cique  de  la  maladie  ne  paraît  plus  certaine  que 
dans  la  scarlatine  puerpérale.  De  parallélisme  qui 
rapproche  les  épidémies  de  scarlatine  et  de  sep¬ 
ticémie  puerpérale,  les  cas  de  contagion  à  partir 
de  l’une  ou  de  l’autre,  la  fréquence  des  complica¬ 
tions  streptococciques  en  sont  les  plus  solides 
arguments. 

C’est  à  la  faveur  de  ces  idées  supposées  exactes 
que  nous  tenterons  d’éclairer  les  points  demeurés 
obscurs  de  la  scarlatine  puerpérale. 

Et  tout  d’abord  comment  expliquerons-nous 
que  telle  femme  puisse  présenter  une  scarlatine 
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franche  alors  que  telle  autre,  dans  des  conditions 
analogues,  au  cours  d’une  même  période  épidé¬ 
mique,  fera  une  septicémie  puerpérale  ?  Cela 
dépend-il  du  microbe  lui-même  ou  du  terrain  sur 
lequel  il  se  développe  ?  Est-ce  une  question  de 
race  ou  de  virulence  microbienne  ?  Est-ce  sous  la 
dépendance  des  moyens  de  défense  de  l’organisme? 

Des  bactériologistes  ont  décrit  de  nombreuses 
races  de  streptocoques.  Ils  ont  voulu,  par  des  pro¬ 
cédés  de  culture,  déterminer  la  virulence  du 
microbe,  et  certains  ont  fait  de  l’hémolyse  le  signe 
principal  du  pouvoir  pathogène  du  microbe.  Or 
il  a  été  possible  d’établir  que  des  artifices  de  cul¬ 
ture  suffisaient  à  eux  seuls  à  faire  apparaître  ou 
disparaître  à  volonté  ce  caractère. 

De  plus,  d’aittres  méthodes  ;  résistance  à  la  pha- 
goc}d:ose,  culture  sur  bouillon  lécithiné...  n’ont 
pu  confirmer  cette  distinction. 

D’ailleurs  on  comprendrait  mal  qu’il  puisse  s’a¬ 
gir  uniquement  d’une  question  de  virulence.  Pour¬ 
quoi  la  scarlatine,  si  rare  au  cours  de  la  grossesse, 
surviendrait-elle  toujours  après  la  parturition  ? 
Il  faut  au  moins  laisser  à  l’accouchement  la  valeur 
d’un  facteur  prédisposant. 

Ea  bactériologie  et  la  clinique  tendent  à  ad¬ 
mettre  qu’un  même  microbe  puisse,  selon  les  cas, 
selon  le  milieu  dans  lequel  il  se  trouve  placé,  soit 
rester  inactif,  soit  déclencher  des  désordres  plus 
ou  moins  graves  et  qu’il  puisse  même,  parfois, 
passer  de  saprophyte  à  pathogène.  Ce  que  l’on 
peut  transposer  de  la  façon  suivante  :  un  organisme 
réagira  différemment  au  même  microbe  selon 
certaines  conditions,  selon  les  variations  de  ses 
moyens  de  défense,  si  l’on  veut  employer  ce  terme 
finaliste.  Ea  scarlatine  aurait  donc  la  valeur  d’une 
«  réaction  exceptionnelle  du  terrain  devantungerme 
banal  ». 

Et  en  effet,  c’est  au  terrain  que  revient  le  rôle 
principal  dans  la  genèse  de  la  maladie  ;  les  modi¬ 
fications  des  résistances  locales  chez  la  nouvelle 
accouchée  èxpliqueront  la  porte  d’entrée  du  mi¬ 
crobe,  les  modifications  des  résistances  d’ordre 
général  expliqueront  les  réactions  de  l’organisme 
à  l’infection.  ; 

Ea  porte  d'entrée  de  l’agent  pathogène  est  clas¬ 
siquement  le  rhino-pharynx,  et  ceci  est  un  fait 
bien  admis  pour  la  scarlatine  habituelle.  C’est 
bien  souvent  après  un  mal  de  gorge  en  apparence 
banal  que  l’on  voit  se  développer  la  maladie 
éruptive.  Cependant  il  importe  de  souligner  la 
différenciation  qu’il  faut  faire  entre  angine  et 
énanthème.  Au  cours  de  la  période  d’invasion 
de  la  maladie  on  constate  toujours,  à  des  degrés 
divers,  de  la  tuméfaction  de  l’arrière-gorge,  une 
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rougeur  vineuse  du  voile  du  palais,  des  piliers,  des 
amygdales,  de  la  face  interne  des  joues.  I^e  malade 
accuse  une  gorge  sèche,  cpii  le  bride,  mais  sans 
dysphagie  bien  marcpiée,  sans  adénopathie.  Tout 
ceci  accompagne  le  classique  liséré  carminé  de  la 
langue  et  n’est  que  la  manifestation  primitive  de 
l’énanthème  qui  lui-même  précède  de  ireu  l'exan¬ 
thème. 

Ceci,  répétons-le,  n’a  que  la  valeur  d’un  symp¬ 
tôme  et  fait  partie  du  syndrome  clinique  de  l’érup¬ 
tion  scarlatineuse.  Nous  le  retrouvons  exactement 
dans  la  scarlatine  puerj)érale,mais  cela  ne  signifie 
nullement  (^ue  le  germe  pathogène  ait  pénétré  à 
ce  niveau. 

Une  preuve  en  quelque  sorte  expérimentale 
nous  est  fournie  par  les  observations  de  Uemierre  et 
Bernard  qui,  injectant  à  des  enfants  dans  un  but 
préventif  une  toxine  streptoccique  formolée,  ont 
déterminé  un  syndrome  typique  de  scarlatine 
avec  son  début  Imitai,  les  l'omissements,  le  gon- 
llement  et  la  rougeur  de  la  gorge  et  de  la  langue. 

Chez  la  femme  qui  vient  d’accoucher,  où  se  fera 
l’invasion  microbienne  ? 

Certes  la  voie  rhino-pharyngée  reste  toujours 
possible,  mais  ce  mode  de  contage  est  exception¬ 
nel.  Ua  sphère  génitale,  après  le  traumatisme  de 
l’accouchement,  avec  ses  tissus  contrits,  avec 
cette  véritable  plaie  saignante  et  ouverte  qu’est 
l’aire  d’insertion  placentaire,  constitue  sans  con¬ 
tredit  le  point  le  plus  vulnérable  de  l’organisme 
maternel,  une  voie  toute  tracée  à  l’invasion 
microbienne.  Il  suffira  de  légères  effractions  des 
voies  génitales,  d’une  défaillance  passagère  des 
moyens  de  défense,  d’une  infection  légère  clini¬ 
quement  muette,  véritable  «  angine  utérine  ». 

Du  reste  on  connaît  très  bien  les  variations  du 
pouvoir  auto -protecteur  du  vagin,  renforcé  en 
fin  de  grossesse  par  le  bouchon  mnquenx  du  col. 
De  iiouvoir  bactéricide  des  sécrétions,  l’acidité 
du  milieu,  la  concurrence  vitale  des  germes  ont 
une  telle  efficacité  que  quelques  auteurs  n’ont 
pas  hésité  à  introduire  dans  le  vagin  de  gestantes 
au  voisinage  du  terme  des  tampons  imbibés  de 
culture  pure  de  streptocoque.  Soixante-douze 
heures  après,  tons  les  germes  avaient  disparu. 

Mais  on  sait  également  que  cette  barrière  de 
protection  disparaît  dès  le  début  du  travail.  Dès 
lors  la  filière  pelvi-génitale,  par  les  germes  qu’elle 
contient  et  qui  ne  sont  du  reste  pas  de  simples 
saprophytes  mais  bien,  comme  dit  Hamon,  «  des 
microbes  (parasites  obligés  ou  facultatifs)  facul¬ 
tativement  pathogènes  »,  est  une  voie  ouverte  à 
l’infection  sans  que  pour  cela  il  soit  nécessaire 
d’incriminer  une  faute  d’asepsie,  l’apport  de 
germes  infectants  du  milieu  extérieur. 
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Si  donc  nous  admettons  avec  Bergé  (Thèse 
1895)  cette  porte  d’entrée  utéro-vaginale,  nous 
conqu'enons  du  même  coup  pourquoi  la  maladie 
e.st  exceptionnelle  au  cours  de  la  grossesse  et  pour¬ 
quoi  elle  éclôt  toujours  dans  les  premiers  jours  du 
post-partum.  C’est  là  la  variété  utéro-vaginale  de 
la  scarlatine  de  Bergé,  la  seule  véritablement 
pueriiérale. 

1/ exemple  de  notre  malade  eu  est  une  illu.stra- 
tion  typique  :  il  n’y  a  pas  eu  d’angine,  mais  un 
sinqrle  énanthème  rhino-jiharyngé  discret  qui  a 
coïncidé  avec  rérujitioii.  U,t  si  nous  n’avons  jias 
trouvé  d’infection  génitale  primitive  cliniquement 
décelable,  sauf  peut-être  une  légère  réaction  dou¬ 
loureuse  irara-utérine  droite,  nous  avons  souligné 
des  signes  d’infection  utérine  secondaire  et  nous 
avons  trouvé  à  la  phase  seirticémique  des  alicès 
miliaires  intramuraux.  C’était  la  traduction  d’une 
réaction  secondaire  du  microbe  au  niveau  de  la 
porte  d’entrée,  comparable  à  l’angine  .strepto- 
coccitpie  tardive,  complication  de  la  scarlatine 
déclarée. 

Voici  donc  le  microbe  —  nous  avons  admis  que 
c’était  unstreptocoque,  —  parvenu  à  la  faveurd’un 
accouchement  au  sein  de  l’organisme  de  la  femme. 
Comment  va-t-il  réagir  ?  Dans  quel  cas  assiste¬ 
rons-nous  à  l’éclosion  d’une  scarlatine  ?  Plusieurs 
éventualités  peuvent  être  envisagées. 

D’infection  peut  ne  pas  dépasser  le  stade  utérin  : 
simple  endométrite  puerpérale.  Ivlle  peut  aussi  tou¬ 
cher  d’emblée  toute  l’économie.  .S’il  s’agit  d’un 
organisme  non  sensibilisé,  en  état  de  moindre 
résistance,  si  le  microbe  est  virulent,  nous  assis¬ 
terons  à  une  infection  puerpérale.  De  stade  utérin 
peut  être  à  peine  marqué  et  même,  dans  des  formes 
qui  .souvent  sont  d’une  grande  gravité,  rester  com¬ 
plètement  silencieux.  Des  accoucheurs  savent  bien 
qu'une  infectée  ayant  des  lochies  très  abondantes 
et  fétides  guérira  plus  facilement  qu’une  septi¬ 
cémique  où  l’examen  le  plus  approfondi  ne  peut 
mettre  en  éffidence  le  moindre  signe  de  locali¬ 
sation. 

Si  maintenant  nous  sommes  en  présence  d’une 
parturiente  sensibilisée  au  strejrtocoque,  en  état 
d’allergie  spécifique  vis-à-vis  de  ce  microbe,  nous 
assisterons  à  l’éclosion  d’une  scarlatine. 

Comment  se  sera  faite  cette  sensibilisation  ? 
De  façon  très  banale,  au  cours  de  la  grossesse,  par 
un  contage  quelconque  dont  les  probabilités  .se 
trouvent  multipliées  en  période  d’épidémie.  D’in¬ 
fection  rhino-pharyngée,  quoique  méconnue,  est 
sans  doute  la  plus  fréquente. 

Survient  le  traumatisme  de  l’accouchement. 
Une  voie  nouvelle  s’ouvre  à  l’infection.  De  strep¬ 
tocoque,  porté  au  sein  d’un  organisme  sensibilisé. 
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déclenche  en  lui  les  phénomènes  toxallergiques 
décrits  par  Dochez  et  dont  la  manifestation  la 
plus  évidente  est  l’éruption  scarlatineuse. 

I/a  toxine  érythrogène  du  streptocoque  hémo¬ 
lytique  agit  ici  d’abord  comme  une  allergine,  ou 
toxine  secondaire  active  seulement  en  terrain  sen¬ 
sibilisé,  puis  comme  une  toxine  banale  suscitant 
l’apparition  d’antitoxines.  Selon  la  comparaison 
de  Dochez,  c'est  un  choc  à  la  fois  allergique, 
toxique  puis  immunisant  qui  réalise  en  raccourci 
et  en  plus  intense  ce  que  la  vaccination  est  en 
plus  étalé  dans  le  temps. 

Cette  façon  de  voir,  très  imagée  du  reste,  per¬ 
met  de  se  rendre  plus  facilement  compte  de  ce 
que  sont  en  réalité  la  scarlatine  puerpérale,  ses 
rapports  avec  l’infection  puerpérale,  la  gravité 
de  son  pronostic. 

Que  le  premier  temps,  allergique,  de  sensibili¬ 
sation  de  la  malade,  fasse  défaut  ;  c’est  une  infec¬ 
tion  soit  localisée,  soit  généralisée,  à  forme  sep¬ 
ticémique  selon  la  résistance  du  sujet.  La  toxine 
érythrogène  du  streptocoque  déclenchera  un  rash 
qui  n’aura  pas  le  caractère  de  celui  qui  accom¬ 
pagne  le  choc  allergique.  Si  cliniquement  sa  dis¬ 
tinction  d’avec  l’éruption  de  la  scarlatine  n’est 
pas  toujours  facile,  s’il  peut  aboutir  parfois  à 
une  véritable  desquamation  furfuracée,  un  test 
biologique  l’identifiera  sûrement  :  la  réaction  de 
Schultz-Charlton. 

Le  troisième  temps,  l’immunisation,  peut  man¬ 
quer  en  raison  des  faibles  pouvoirs  réactionnels, 
disons  de  défense,  de  la  parturiente.  Ceci  explique 
pourquoi  la  scarlatine  puerpérale  a  un  pronostic 
si  mauvais,  pourquoi  elle  se  termine  si  souvent 
par  une  septicémie  streptccoccique  mortelle. 
L’organisme  affaibli  par  la  grossesse  (on  connaît 
l’anergie  de  la  femme  enceinte),  n’ayant  récupéré 
que  depuis  peu  son  caractère  allergique,  ne  peut 
faire  longtemps  les  frais  de  réactions  violentes, 
d’autant  que  le  microbe  a  trouvé  en  la  plaie  uté¬ 
rine  un  terrain  de  choix  pour  se  développer.  L’or¬ 
ganisme  n’a-t-il  pas  réussi  à  vaincre  du  premier 
coup,  la  production  d’antitoxines  demeure-t-elle 
insufiisante,  les  décharges  toxiques  et  micro¬ 
biennes  dans  le  sang  circulant  pourront  se  répé¬ 
ter  et  aboutir  à  un  véritable  état  septicémique. 

lît  nous  comprenons  ainsi  la  chronologie  des 
faits  que  nous  avons  pu  observer  chez  notre 
malade.  C’est  une  bacillaire  fibreuse  en  état  d’aller¬ 
gie  (cuti-réaction  -f  sensibilisée  par  ailleurs 
au  streptocoque  par  un  contage  X  au  cours  de 
la  grossesse.  A  la  faveur  de  l’accouchement, 
rigoureusement  normal  du  reste  et  effectué  dans 
d’excellentes  conditions  de  rapidité  et  d’asepsie, 
un  streptocoque  banal,  peut-être  même  un  sapro¬ 
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phyte,  déclenche  une'  vive  réaction  de  l’organisme 
manifestée  par  l’éruption  scarlatineuse  typique. 
Celle-ci  évolue  normalement,  la  température 
baisse  progressivement  jusqu’au  septième  jour. 
A  ce  moment  de  nouvelles  décharges  micro¬ 
biennes,  ne  rencontrant  plus  un  terrain  humoral 
apte  à  réagir,  créent  un  véritable  état  septicé¬ 
mique.  Le  streptocoque  se  développe  sans  con¬ 
trainte  au  niveau  de  l’utérus,  dont  l’involution 
jusqu’alors  normale  s’arrête  et  même  régresse. 
On  le  voit  a’pparaître  dans  le  sang  circulant. 
La  mort  survient  le  dix-septième  jour  après  l’ac¬ 
couchement,  soit  quatorze  jours  après  les  premiers 
signes  de  scarlatine. 

Même  microbe,  même  porte  d’entrée  sont  à 
notre  avis  des  caractères  communs  à  la  scarlatine 
et  à  l’infection  puerpérale  streptococcique.  Seul, 
semble-t-il,  l’état  de  réceptivité  ou  de  sensibilisar 
tion  du  terrain  détermine  le  tableau  clinique. 


INTOXICATION  MORTELLE 
PAR  L’ÉMÉTINE 
CHEZ  L’ENFANT 


Ch.  SARROUY 

Médecin  des  hôpitaux  d’Alger. 

L’étude  de  la  toxicité  du  chlorhydrate  d’émé¬ 
tine  n’est  plus,  à  l’heure  actuelle,  une  question 
nouvelle.  Elle  est  entrée  dans  le  domaine  des 
recherches  pratiques  il  y  a  une  vingtaine  d’années 
et  mise  au  point  tant  par  l’étude  des  observations 
cliniques  que  par  des  recherches  expérimentales. 
Ces  différentes  recherches  sont  nées  d’ailleurs 
parce  que  d’une  part  l’émétine  est  devenue  une 
thérapeutique  courante  depuis  1912,  et  d’autre 
part  du  fait  des  mouvements  militaires  et  l’appel 
sur  les  fronts  européens  de  troupes  provenant  de 
régions  où  l’amibiase  sévit  de  manière  endémique. 

Les  différents  travaux  consacrés  au  chapitre 
de  la  toxicité  de  l’emétine  ont  permis  à  leurs 
auteurs  de  fixer  dei  manière  précise  les  modes 
d’administration  du  médicament  et  de  déterminer 
la  dose  maxima  à  ne  pas  dépasser,  pour  éviter  les 
effets  accumulatifs  de  ce  merveilleux  alcaloïde  de 
l’ipéca.  Les- accidents  consécutifs  à  son  emploi  se 
sont  alors  montrés  beaucoup  plus  rares. 

L’enfant,  même  très  jeune,  n’est  pas  à  l’abri  de 
la  maladie  amibienne,  et  les  pédiatres  se  sont 
préoccupés  de  fixer  les  règles  d’administration  de 
rémétine.  G..  Blechmann,  Petzetakis  nous  ont 
ainsi  indiqué  les  doses  à  employer  selon  l’âge  de 
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l’enfant,  doses  qui  sont  adoptées  par  la  majorité 
des  auteurs.  Chez  l’enfant,  les  accidents  sont  rares 
également,  mais  nous  pensons  qu’il  est  utile 
cependant  de  verser  au  dossier  de  la  toxicité  de 
l’émétine  l’observation  suivante  que  nous  avons 
recueillie  au  cours  de  ces  dernières  années. 

OnSERV.\TioN.  — ■  Il  s'agit  d'une  fillette  de  trois  ans 

parents.  Aucun  passé  pathologique  n'est  digne  d'être 
retenu  dans  les  antécédents  de  cette  enfant.  Les  anté¬ 
cédents  physiologiques  sont  normaux. 

Le  bébé  contracte  uiie  dysenterie  amibienne  à  Alger 
au  début  du  mois  d'avril  192g.  Après  quelques  prodromes 
gastro-intestinaux  d'allure  banale  et  qui  ont  duré  cinq 
jours,  le  syndrome  dysentérique  s'installe  assez  brusque¬ 
ment  et  il  est  marqué  par  les  symptômes  habituels. 
Les  selles  sont  rapidement  nombreuses,  une  vingtaine 
au  eours  des  premières  vingt-quatre  heures  ;  les  matières 
fécales  disparaissent  assez  rapidement  des  selles  qui,  au 
bout  de  la  première  journée,  sont  muqueuses,  purulentes, 
sanglantes,  se  réduisant  le  lendemain  à  un  simple  crachat 
glaireux  et  sanglant. 

L'émission  des  fèces  s'accompagne  très  rapidement 
d'épreintes  très  pénibles  et  d'rin  ténesme  très  doulou¬ 
reux.  Les  premiers  jours  l'état  général  est  assez  bien 
eonservé,  l'enfant  est  uU  peu  pâle,  asthénique,  mais 
l'amaigrissement  est  modéré. 

La  température  est  peu  élevée  et  oscille  entre  38“  et 
380,5.  L'examen  des  autres  appareils  est  négatif.  L'exa¬ 
men  des  selles  est  pratiqué  dans  la  soirée  du  quatrième 
jour  après  le  début  de  ce  syndrome  dysentérique,  et  il 
montre  la  présence  d'atnibes  pathogènes  en  assez  grande 
abondance. 

Le  traitement  émétinien  est  entrepris  dès  le  matin 
du  cinquième  jour  à  la  dose  de  oBr,o2  de  chlorhydrate 
d'émétine  matin  et  soir  avec  une  injection  de  osr.zo 
d'huile  camphrée  au  dixième  au  milieu  de  la  journée.  Les 
sixième,  septième  et  huitième  jours,  on  fait  chaque  jour 
une  injection  d'émétine  de  oB'',o2. 

De  sorte  qu'en  quatre  jours,  cette  enfant  de  trois  ans 
a  reçu  en  tout  oe‘',io  de  chlorhydrate  d'émétine.  Au  cours 
de  ces  premiers  jours  de  traitement,  la  température  est 
redescendue  progressivement  à  la  normale  et  l'apyrexie 
persistera  pendant  toute  l'évolution  ultérieure  de  la 
maladie. 

Le  huitième  jour  l'enfant  est  très  pâle,  elle  est  prostrée, 
reste  étendue  sur  le  dos  et  ne  s'amuse  plus  du  tout  dans 
son  lit.  Dans  la  soirée,  au  cours  de  notre  examen,  nous 
constatons  que.  l'enfant  est  en  résolution  musculaire 
complète.  Elle  conserve  à  peine  la  force  de  soutenir  sa 
tête  lorsqu'on  la  soulève  de  l'oreiller.  De  même,  elle 
laisse  retomber  lourdement  ses  membres  inférieurs  et 
supérieurs  que  l'on  élève  au-dessus  du  plan  du  lit.  Cepen¬ 
dant  il  n'existe  aucune  paralysie,  les  mouvements  actifs 
sont  possibles  mais  pénibles  et  lents.  D'autre  part, 
la  réflectivité  tendineuse  est  conservée  égale  des  deux 
côtés,  il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Dans  la  nuit  du  huitième  au  neuvième  jour,  ces  phéno¬ 
mènes  de  prostration,  d'asthénie  et  d'hypotonie  s'accen¬ 
tuent,  la  fillette' salive  abondamment  et  l'on  doit  changer 
sa  taie  d'oreiller  à  trois  reprises  parce  quelle  est  trempée. 
Le  lendemain,  quatre  jours  après  le  début  des  injections 
d’ émétine,  le  tableau  clinique  s’est  encore  modifié.  L'en¬ 
fant  a  Une  voix  étéinte,  elle  lie  crie  pas,  ne  paraît  pas 
souffrir  d’ailleurs  ;  elle  présente  des  troubles  de  la  dégluti¬ 


tion,  car  elle  ne  peut  avaler  aucun  aliment,  même  liquide. 
Elle  ne  fait  d'ailleurs  aucun  effort  de  déglutition  et  la 
petite  quantité  de  liquide  que  l'on  dépose  dans  sa  bouche 
s'échappe  au  bout  d'un  moment  par  les  commissures 
labiales.  La  sidivatiou  reste  également  très  abondante. 

En  plus  de  ces  trois  symptômes  ;  troubles  de  la  irho- 
nation,  de  la  déglutition,  sialorrhée,  l'examen  permet  de 
constater  des  troubles  du  rythme  cardiaque,  accélération 
du  pouls  et  tachycardie  avec  éréthisme  sans  arythmie, 
et  des  troubles  de  la  respiration  qui  est  irrégulière,  par¬ 
fois  rapide,  à  d'autres  moments  ralentie  avec  des  pauses 
et  des  soupirs  profonds. 

L'examen  du  système  nerveux  montre  une  hypotonie 
encore  plus  accentuée  que  la  veille,  avec  une  diminution 
très  marquée  des  réfiexes  rotulieiis  qui  sont  inconstants, 
difficiles  à  mettre  en  évidence.  Il  n'y  a  pas  de  signes 
attestant  une  lésion  du  faisceau  pyramidal. 

La  sensibilité  générale  est  très  émoussée,  l'enfant  ne 
réagit  que  très  lentement  et  par  des  mouvements  ébau¬ 
chés  aux  excitations  superficielles. 

Dans  la  nuit,  l'état  s'aggrave  encore  et  l'enfant  entre 
dans  le  coma.  La  mort  survient  le  lendemain,  dixième 
jour  après  le  début  du  syndrome  dysentérique,  cinq  jours 
après  le  début  du  traitement  par  l'émétine,  l/enfaut  est 
dans  le  coma  complet,  extrêmement  pâle  avec  Un  pouls 
irréguher,  hypotendu  et  une  respiration  superficielle  et 
très  irrégulière.  Pas  d'autopsie. 

En  somme,  cette  malade  est  décédée  des  suites 
d’une  intoxication  par  l’émétine  après  avoir  reçu 
10  centigrammes  de  cet  alcaloïde  en  quatre  joürs, 
avec  des  phénomènes  nerveux,  hypotonie  muscu¬ 
laire,  diminution  des  réflexes  tendineux,  sialor¬ 
rhée,  troubles  de  la  déglutition,  troubles  de  la 
phonation,  tachycardie,  troubles  de  la  respiration 
et  coma. 

Ees  accidents  se  sont  précipités  avec  une  grande 
rapidité  en  peu  de  jours,  comme  si  l’organisme  de 
l’enfant,  véritablement  sidéré  par  l’intoxication, 
n’était  pas  susceptible  ■  d’un  effort  de  réaction 
pour  lutter  contre  elle» 

Dans  une  revue  générale  récente,  C.  Mattéi  (i) 
(Marseille),  qui  étudie  la  question  de  la  toxicité  de 
l’émétine  depuis  de  nombreuses  années,  écrit  que 
les  accidents  nerveux  sont  avec  les  accidents 
cardiaques  les  plus  fréquents  au  cours  de  l’intoxi¬ 
cation  émétinienne. 

D’ailleurs,  Spelrl  et  Colard  (2)  dans  leur  obser¬ 
vation  en  igl4avaient  déjà  rapporté  les  principaux 
signes  neurologiques  que  nous  retrouvons  chez 
notre  enfant  ;  tête  ballante,  asthénie  générale, 
hypotonie  musculaire  allant  jUSqu’à  une  véritable 
paralysie  flasque,  diminution  des  réflexes  tendi¬ 
neux  sans  autre  symptôme  d’atteinte  du  faisceau 
pyramidal,  accélération  du  pouls  et  troubles  respi¬ 
ratoires. 

(1)  c.  Mati'EI,  L’inloxication  par  l’émétme  chez  l’homme 
{Paris  médical,  n»  22,  3  juin  1933,  p.  495)- 

(2)  Spehl  et  CoLARD,  Société  clinique  des  hôpitaux  de 
Bruxelles,  14  février  1914. 
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Trois  ans  plus  tard,  en  1917,  C.  Mattéi  rapporte 
le  cas  d’un  malade  âgé  de  vingt  et  un  ans  chez 
lequel  les  troubles  nerveux  consécutifs  à  l’injection 
d’émétine  furent  particulièrement  rapides.  Le 
malade  de  Mattéi  avait  reçu  o^r.iô  d’émétine  en 
quarante-huit  heures  et  dès  le  deuxième  jour  il 
présente  une  impotence  complète  des  quatre 
membres  avec  crampes  dans  les  mollets,  nausées 
et  hypotension  artérielle.  Mais  il  s’agissait  d’un 
adulte  et,  cinq  jours  après  la  suppression  du 
médicament,  l’auteur  avait  la  satisfaction  d’obser¬ 
ver  la  guérison  de  son  malade. 

A  propos  de  l’intoxication  elle-même,  Gugliel- 
metti  (i),  qui  a  étudié  la  toxicité  de  l’émétine 
après  Ornellas  et  Maurel,  estime,  à  la  suite  de  ses 
études  expérimentales,  que  l’on  peut  grouper  les 
faits  d’intoxication  de  la  manière  suivante  : 

Toxicité  massive  ou  immédiate,  au  cours  de 
laquelle  la  mort  survient  dans  les  vingt-quatre 
heures  ; 

•  Toxicité  différée  ou  médiate,  qui  provoque  la 
mort  dans  les  sept  à  douze  jours  qui  suivent 
l’injection  ; 

Toxicité  accumulative,  la  mort  se  produisant 
par  l’administration  répétée  d’une  dose  quoti¬ 
dienne  non  mortelle. 

Si  de  l’étude  expérimentale  on  passe  à  l’obser¬ 
vation  clinique,  Guglielmetti  ajoute  que  si  chez 
l’homnie  on  ne  connaît  pas  la  toxicité  massive, 
il  faut  cependant  craindre  les  intoxications  mor¬ 
telles  depuis  o8'',6o  du  fait  de  la  toxicité  accumu¬ 
lative. 

Il  est  très  certain  que  les  injections  intra¬ 
veineuses  sont  considérées  comme  dangereuses 
par  la  plupart  des  auteurs  et  que  personne  n’ap¬ 
plique  plus  maintenant  la  méthode  de  Baermann 
et  Heinemann  (Sumatra),  bien  que,  dans  quelques 
cas  chez  l’adulte,  Petzetakis  (2)  leur  reste  encore 
fidèle. 

Chez  notre  enfant,  comme  chez  le  malade  de 
Mattéi,  il  est  impossible  d’invoquer  la  toxicité 
accumulative  et  on  est  obligé  d’admettre  la 
possibilité  d’une  sensibilité  particulière  du  sujet  à 
l’alcaloïde  de  l’ipéca,  une  véritable  idiosyncrasie 
qu’invoque  déjà  Romieu  (3)  dans  sa  thèse  et 
Boyé  (4)  dans  un  travail  ultérieur. 

Mais  si,  tout  comme  Romieu,  nous  invoquons 
cette  idiosyncrasie,  nous  ne  pouvons  en  donner 
aucune  preuve.  Certains  auteurs  ont  pensé  éga- 

(1)  Guolielmetti,  I,a  toxicité  du  chlorhydrate  d’ émétine 
{La  Presse  médicale,  n“  5,  24.  janvier  1918,  p.  43).  Thèse  de' 
Buenos-Aires,  igi6. 

(2)  Petzetakis,  Traitement  systématique  de  l’amibiase 
par  les  injections  intraveineuses  d’émétine  {La  Presse  médi¬ 
cale,  n»  69,  27  août  1924,  p.  705). 

(3)  A.  Romieu,  Thèse  Montpellier,  1919. 

(4)  R.-P.  Boyé,  Thèse  Bordeau.x,  1922. 
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lement  que  la  préparation  du  produit  pouvait 
jouer  un  rôle  dans  les  phénomènes  d’intoxication. 
Nous  avons  bien  songé  à  cet  argument  de  valeur, 
mais,  à  titre  de  contrôle,  nous  pouvons  affirmer 
que  l’alcaloïde  employé,  sorti  du  même  laboratoire, 
ne  nous  a  pas  donné  'd’accident  chez  d’autres 
amibiasiques  traités  d’une  manière  absolument 
identique,  même  chez  des  enfants  encore  plus 
jeunes. 

En  conclusion,  nous  inscrivons  donc  notre 
observation  au  passif  de  l’émétine  en  soulignant 
cependant  l’efficacité  remarquable  du  médicament 
auquel  bien  des  amibiasiques  doivent  la  guérison. 
Il  est  possible  d’observer  des  accidents  d’intoxi¬ 
cation,  les  uns  accuinulatifs  et  susceptibles  d’être 
évités  par  l’observation  rigoureuse  et  quotidienne 
des  malades,  les  autres  à  évolution  rapide  et  qu’il 
est  difficile  de  prévoir. 

Pour  terminer,  nous  ne  saurions  trop  insister 
sur  la  pratique  que  conseillent  Blechmann,  et 
Petzetakis  chez  l’enfant,  à  savoir  d’accompagner 
chaque  injection  d’émétine  d’une  injection  d’huile 
camphrée,  et  ceci  afin  d’éviter  les  effets  dépressifs 
et  hypotensifs  du  médicament. 
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Valeur  du  vaccin  de  Calmette  pour  la  préven¬ 
tion  de  ia  tuberculose  infantile. 

Après  avoir  montré  l’innocuité  absolue  du  vaccin  BCG 
correctement  administré,  innocuité  telle  que  sur  le  million 
d'enfants  actuellement  vaccinés  on  ne  trouve  lias  un  seul 
cas  dans  lequel  le  vaccin  ait  été  nocif,  Arvid  Watj,- 
GREN  {The Joiirn.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  3  novembre 
1934)  rapporte  sa  statistique  personnelle  concernant 
l'efficacité  de  la  vaccination.  Cette  statistique  fort  inté¬ 
ressante  est  fondée  sur  deux  principes  :  seuls  des  enfants 
sains  susceptibles  d'être  infectés  ont  été  vaccinés  et  les 
vaccinés  ont  été  protégés  de  l'infection  jusqu'à  ce  qu’ils 
soient  devenus  sensibles  à  la  tuberculine.  Cette  .sensibi¬ 
lité  à  la  tuberculine  apparaît  à  une  date  variable  et  fort 
tardive  qui  peut  dépasser  six  mois  ;  dans  certains  cas,  elle 
manque  complètement  du  fait  de  l'irrégularité  de  l'absorp¬ 
tion  digestive  du  vaccin.  A  cause  de  cette  irrégularité 
et  du  danger  d'abcès  froiks  quand  .on  emploie  la  méthode 
sous-cutanée,  l'auteur  préconise  la  méthode  intracutanée, 
qui  ne  donne  qu'un  foyeir  suppuratif  extrêmement  limité 
et  rapidement  curable  ;  dans  ces  conditions,  l'immimité 
tuberculinique  est  beaucoup  plus  rapidement  acquise, 
en  quelques  semaines,  et  dépend  en  partie  de  la  dose 
de  vaccin  administré.  En  cas  d'insensibilité  à  la  tuber¬ 
culine,  il  faut  répéter  les  inoculations  jusqu'à  obtention 
du  résultat.  Sur  355  enfants  vaccinés,  il  en  compte  123 
qui  n’ont  pas  été  exposés  à  la  contamination  tubercu¬ 
leuse  ;  dans  ce  groupe,  il  compte  3  morts  dues  aux  causes 
suivantes  :  malformation  cardiaque,  pneumonie  coque- 
lucheuse,  pneumonie  grippale  ;  deux  autres  enfants 
sont  morts  avant  d’être  sensibles  à  la  tuberculine,  l’un 
de  bronchopneumonie,  l’autre  d’une  diathèse  hémorra- 
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gique  ;  enfin  sur  230  enfants  exposés  à  la  contamination 
l’auteur  ne  compte  que  deux  morts,  l'un  de  méningite 
cérébro-spinale,  l’autre  de  pneumonie,  sans  que  Tautopsie 
ait  montré  aueune  lésion  tuberculeuse. 

C’est  ce  groupe  de  230  vaeeinés  exposés  à  la  contami¬ 
nation  que  l’auteur  a  étudié  en  détail,  eliniquement  et 
surtout  radiologiquement  ;  sur  ce  groupe,  un  seul  enfant, 
exposé  à  une  contamination  massive,  présentait  un  infil¬ 
trat  hilaire  et  d’aspect  tuberculeux  avec  présence  de 
bacilles  virulents  dans  le  liquide  de  lavage  gastrique  ; 
malgré  ces  symptômes,  tout  est  chez  lui  rentré  rapide¬ 
ment  dans  l’ordre  et  au  bout  d’un  mois  l’aspect  radio¬ 
graphique  était  normal.  Dans  quatre  cas  on  observait 
un  léger  empâtement  hilaire  attribuable  à  une  coque¬ 
luche  ou  à  une  pneumonie  et  sans  aucun  caractère  tuber¬ 
culeux.  Ces  résultats  ont  eu  rme  influence  décisive  sa  ¬ 
le  taux  de  la  mortalité  infantile  par  tuberculose  à  Gôte- 
borg  ;  les  trois  années  précédant  1927,  elle  était  respec¬ 
tivement  de  4,3,  4,2,  et  3,4  p.  1000  ;  en  1927,  année  de 
transition,  elle  était  de  3,9  ;  depuis  1928  elle  est  tombée 
à  1,4  ;  enfin  elle  était  de  0,3  en  1933. 

Ces  résultats  prouvent  donc  éloquemment  l’efficacité 
de  la  vaccination  par  le  BCG  qu’on  ne  saurait  jamais 
trop  vulgariser. 

Jean  DEREsouEPE'r. 

Contribution  ciinique  à  i’ètude  des  pieurésies 
à  choiestérine. 

R.  Primangem  {Il  PoHclinico,  23  juillet  1934)  rap¬ 
porte  un  cas  de  pleurésie  à  cholestérine  d’apparence  pri¬ 
mitive  survenue  chez  un  homme  de  soixante-seize  ans  ; 
dans  ce  cas  n’existait  aucun  signe  clinique  ou  radiolo¬ 
gique  de  tuberculose,  et  l’inoculation  au  cobaye  se  montra 
négative.  Da  cholestérine  précipitait  à  l'état  cristallin 
dans  le  liquide  et  son  taux  était  de  40  p.  100  ;  il  n'était 
plus  quede  i  p.  1000  dans  le  liquide  filtré.  Par  contre,  le 
métabolisme  de  la  cholestérine  était  normal.  Aussi  l'au¬ 
teur  pense-t-il  qu'il  faut  admettre  l'origine  pleurale  et 
non  l'origine  hématique  de  la  cholestérine  dont  la  pro¬ 
duction  est  due  vraisemblablement  à  des  phénomènes 
de  désintégration  des  cellules  endothéliales  ;  sous  des 
influences  encore  mal  connues,  mais  dans  lesquelles  des 
ferments  provenant  des  leucocytes  du  liquide  peuvent 
jouer  un  rôle,  la  dégénérescence  peut  être  graisseuse, 
lipoïdique  ou  calcaire  ;  les  éléments  leucocytaires  des 
liquides  subissent  d' ailleurs  eux  aussi  une  dégénérescence 
analogue.  On  peut  d'ailleurs  comparer  les  pleurésies  à 
cholestérine  aux  pleurésies  chyleuses  ;  il  s'agit  dans  les 
deux  cas  de  phénomènes  régressifs  se  produisant  au  niveau 
de  liquides  résiduels  (Detulle)  ou  de  liquides  morts 
(Jousset). 

JEAN  LEREnoUWET. 

Mycoses  pulmonaires  et  syndromes  pseudo¬ 
tuberculeux. 

D.  Cannavo  {La  Riforma  medica,  23  juin  1934)  ra-P' 
porte  deux  cas  de  mycoses  pulmonaires  avec  syndrome 
pseudo-tuberculeux.  Dans  ces  deux  cas  l’examen  de 
l’expectoration  fut  négatif  en  ce  qui  concerne'  le  bacille 
de  Koch  ;  dans  le  premier,  on  trouvait  de  nombreuses 
cellules  ovalajres  ou  globuleuses  à  double  contour  avec 
des  bourgeonnements  qui  furent  identifiés  comme  des 
éléments  de  l'espèce  cryptococcus  ;  dans  le  second,  la 
culture  des  crachats  sur  milieu  liquide  de  Roulin  et  sur 
milieu  solide  de  Sabouraud  permit  de  mettre  en  évidence 
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l’Aspergülus  fumigalus.  Un  traitement  iodé  intense  put 
en  quelques  mois  raison  des  symptômes  dans  les  deux  cas 
et  les  malades  sortirent  cliniquement  guéris. 

JEAN  LEREBOUI,I,ËT,_ 

Soixante  et  un  cas  de  volvulus  de  l’anse 

sigmo'ide  et  quelques  observations  sur  leur 

traitement  opératoire. 

Kuquhize  aus,Achmatowicz(deWilmo — Pologne)  aeu 
l'occasion  de  rencontrer  soixante  et  un  cas  de  volvulus 
du  sigmoïde. Da  plupart  des  malades  se  nourrissaient  de 
grandes  quantités  de  légumes,  surtout  farineux, et  étaient 
de  grands  producteurs  de  gaz.  Le  début  de  la  maladie 
est  presque  toujours  consécutif  à  un  repas  copieux  et 
abondant  en  aliments  végétaux. 

Contrairement  à  l'opinion  classique,  l'auteur  a  fré¬ 
quemment  rencontré  des  vomissements  au  début  de  la 
maladie. 

Par  ailleurs,  le  ballonnement  asymétrique  de  l’abdo¬ 
men,  le  signe  de  von  'Wahl,  les  ondulations  jjéristaltiques 
provoquées  (signe  d’Obalinsky)  sont  des  signes  presque 

Le  traitement  est,  eu  Pologne,  particulièrement  diffi¬ 
cile,  les  médecins  n' adressant  les  malades  à  l'hôpital 
qu' après  échec  de  tous  les  moyens  conservateurs  ;  les 
uns  et  les  autres  sont  persuadés  que  «  l'intestin  pourrait 
finir  par  se  détordre  ».  C'est  ainsi  que  36  malades  sur  61 
ont  formellement  refusé  l'iiiterventiou  clûrurgicale. 
Cette  intervention  est  toujours  une  intervention  miuima. 
'foutes  les  fois  que  la  vitalité  de  l'anse  u'estpas  comijro- 
mise,  Achmatowicz  se  contente  de  détordre  l'anse  et 
d'évacuer  sou  contenu  par  expression.- 

Aucune  fixation,  pas  de  résection,  même  en  deux  temps. 

Ce  n'est  qu'en  cas  de  nécrose  à  l'anse  que  l'auteur 
pratique  la  résection  avec  abouchement  à  la  peau  ou  la 
simple  extériorisation. 

Enfin  la  colectomie  d'emblée,  avec  rétablissement 
immédiat  de  la  continuité,  généralement  considérée  en 
France  comme  particulièrement  redoutable,  semble 
parfois  possible  au  chirurgien  polonais. 

ET.  Bernard. 

Effets  du  tabac  sur  le  système  vasculaire 
périphérique. 

L'action  nocive  du  tabac  sur  l'appareil  vasculaire  est 
actuellement  bien  établie  et  ou  connaît  son  rôle  important 
dans  la  thrombo-angéite  oblitérante  et  dans  les  artérites 
périphériques.  I.-S.  Wright  et  D.  MoEEAT  {The  Journ. 
of  the  Amène,  med.  Assoc.,,  4  août  1934)  ont  étudié  son 
action  sur  la  température  locale  des  extrémités.  Ils  ont 
essayé  ainsi  successivement  des  cigarettes  ordinaires, 
des  cigarettes  dénicotinisées,  des  cigarettes  mentholées  et 
des  cigarettes  formées  uniquement  de  papier  filtre  sans 
cendres.  Ils  ont  observé  avec  les  cigarettes  ordinaires  un 
abaissement  notable  et  rapide  de  la  température  allant 
de  5  à  15  degrés  Fahrenheit;  l'examen  capillaroscopique 
montrait  en  même  temps  un  ralentissement  et  même  un 
arrêt  du  courant  sanguin  dans  les  capillaires.  Le  degré 
de  l'abaissement  thermique  ne  semble  pas  avoir  été  in¬ 
fluencé  par  le  temps  depuis  lequel  le  sjrje’'  fumait  ni  par 
le  nombre  de  cigarettes  fumées  habituellement.  Certains 
sujets  présentèrent  même  dans  ces  conditiops  des  phé¬ 
nomènes  toxiques  marqués  après  avoir  fumé  une  seule 
cigarette  ;  il  s’agissait  cependant  de  fumeurs  invétérés 
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qui  n'avaient  habituellement  remarqué  aucun  symptôme. 

Aucune  différence  ne  distingue  dans  leur  action  les 
cigarettes  dénicotinisées  ou  les  cigarettes  mentholées  ; 
par  contre,  les  cigarettes  de  papier  filtre  restent  absolu¬ 
ment  sans  action.  I^es  auteurs  pensent  que  l'absence 
habituelle  de  signes  toxiques  chez  les  fumeurs  invétérés 
n'est  pas  due  à  uue  immunité  vis-à-vis  des  toxines  du 
tabac,  mais  plutôt  à  un  contrôle  conscient  ou  inconscient 
de  l'importance  et  du  degré  de  l'inhalation  qui  maintient 
les  effets  toxiques  à  un  degré  non  manifeste.  Il  semble 
bien  que  la  nicotine  soit  au  moins  un  des  facteurs  toxiques 
et  que  le  rôle  de  l'oxyde  de  carbone  ou  du  papier  à  ciga¬ 
rettes  puisse  être  éliminé. 

J  EAN  hEREnouppET. 

Hématome  traumatique  sous-dural. 

De  nombreuses  théories  ont  tenté  d'expliquer  la  symp¬ 
tomatologie  de  l'hématome  sous-dural  et  notamment  le 
caractère  très  tardif  dans  certains  cas  de  l'apparition  des 
signes  d'hypertension  intracrânienne. 

L'observation  que  rapportent  R.  ZoeEINGER  et  R, 
Gross  (The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  28  juillet 
1934)  constitue  uue  intéressante  contribution  à  ce  pro¬ 
blème.  Il  s’agit  d'un  homme  de  quarante-six  ans  qui,  trois 
mois  après  un  traumatisme  insignifiant,  présenta  des 
signes  d'hypertension  intracrânienne  sans  localisation 
qui^firent  penser  à  une  tumeur  frontale  ;  après  ventricu- 
lographie  on  retira  un  volumineux  hématome  de  la  région 
frouto-pariétale  droite  qu'on  sépara  facilement  de  la 
dure-mère  et  de  l'arachnoïde  ;  un  second  hématome  occi¬ 
pital  gauche  fut  extirpé  intact  vingt  jours  plus  tard. 
L'examen  des  pièces  rnontra  qu'il  s'agissait  de  sacs  à 
paroi  fine  et  fibreuse  contenant  un  liquide  rougeâtre 
donnant  l'impression  de  sang  dilué,  partiellement  hémo- 
lysé  et  désintégré.  Ce  liquide  ne  contenait  que  8  grammes 
p.  100  de  protéines  totales  à  droite,  au  lieu  de  i88'',5  que 
contient  habituellement  le  sang  et  6  grammes  à  gauche. 
L'étude  de  la  paroi  de  l'hématome,  après  avoir  remplacé 
son  contenu  par  du  sang  oxalaté,  et  avoir  placé  le  tout 
muni  d'un  manomètre  dans  une  cuve  contenant  une  solu¬ 
tion  de  chlorure  de  sodium  à  9  p.  i  000  et  d'oxalatc  à 
I  p.  I  000,  montra  que  cette  p.aroi  se  comportait  comme 
une  membrane  semi-perméable  ;  le  pouvoir  osmotique 
est  encore  plus  considérable  si  le  sang  est  hémolysé. 
Aussi  les  auteurs  expliquent-ils  la  formation  des  héma¬ 
tomes  de  la  façon  suivante  :  un  traumatisme  crânien 
parfois  insignifiant  provoque  une  rupture  veineuse  sous- 
durale;  l'hémorragie  s'enkyste  d'une  paroi  fibrineuse  qui 
devient  ensuite  fibreuse  ;  cette  paroi,  agissant  comme 
membrane  semi-perméable,  permet  le  passage  d'une  cer¬ 
taine  quantité  de  liquide  dans  le  kyste  ;  puis  un  équilibre 
s'établit  ;  les  globules  rouges  se  désintègrent  lentement 
pendant  plusieurs  mois  ;  il  se  produit  ime  nouvelle  aug¬ 
mentation  de  la  pression  qui  est  compensée  par  un  nouvel 
apport  de  liquide  ;  c'est  cet  apport  constant  qui  consti¬ 
tue  le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne. 

J  EAJsr  LERëbouleët. 

Maladie  kystique  congénitale  des  poumons. 

Longtemps  considérée  comme  une  curiosité  anato¬ 
mique,  la  maladie  kystique  congénitale  des  poumons  n’est 
cliniquement  individualisée  que  depuis  1925.  Malgré  la 
rareté  de  cette  affection,  H.-G.  Wood  (TAe  Journ.  oj  the 
A  meric.  med.  A  ssoc. ,  1 5  septembre  1 934)  en  a  observé  1 6  cas 
dont  4  dans  lesquels  le  diagnostic  n'était  pas  absolu- 
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ment  certain  ;  il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  affection  aussi 
rare  qu'on  pourrait  le  croire.  Le  tableau  clinique  n'est 
jamais  caractéristique,  mais  on  doit  suspecter  le  kyste  en 
présence  d'une  liistoire  de  crises  dyspnéiques  avec  cyanose 
remontant  à  la  première  enfance  ;  ces  crises  sont  attri¬ 
buables  à  une  augmentation  de  la  pression  intrakystique. 
Chez  l'adulte,  le  kyste  se  manifeste  souvent  par  une  dys- 
pnée progressive  sans  cause  apparente.  La  dyspnée  est  en 
tout  cas  le  signe  le  plus  constant  ;  la  toux  manque  souvent 
et  s'accompagne  assez  rarement  d'une  abondante  expec¬ 
toration  ;  on  peut  observer  de  la  cyanose,  des  palpita¬ 
tions,  exceptionnellement  des  douleurs  ou  des  hémopty¬ 
sies  ;  le  cœur  et  le  médiastin  sont  parfois  déplacés  — ■ 
mais  en  réalité  le  diagnostic  est  fondé  uniquement  sur 
l'examen  radiologique  du  poumon  complété  parfois  par 
un  examen  broiichoscopique,  l'injection  de  substances 
opaques,  un  pneumothorax  ;  mais  même  à  l'aide  de  ces 
moyens  le  kyste  est  parfois  difficile  à  distinguer  d'une 
tumeur  thoracique,  d'un  abcès  pulmonaire,  d'un  em- 
pyèmc,  d’un  kyste  dermo.'idc  ou  d’un  kyste  hydatique. 
Quand  le  kyste,  au  lieu  de  contenir  du  liquide  contient  de 
l'air,  le  diagnostic  se  pose  avec  la  dilatation  des  bronches 
et  surtout  avec  le  pneumothorax  ;  dans  ce  dernier  cas, 
surtout  s'il  n’y  a  pas  communication  avec  les  bronches,  la 
seule  méthode  de  diagnostic  est  parfois  l'injection  d’air 
dans  la  plèvre.  Les  lésions  sont  uni  ou  bilatérales  ;  elles 
affectent  parfois  le  t}'po  en  nid  d'abcille. 

Le  grand  danger  de  ces  kystes  est  l’infection  secc;;- 
d  iire  ;  en  cas  d’ab.5encc  de  communication  bronchique, 
le  pronostic  est  meilleur  et  l'affection  a  moins  de  ten¬ 
dance  à  progresser.  Aussi,  quand  existe  une  communica¬ 
tion,  peut-il  être  indiqué  de  produire  une  occlusion  bron¬ 
chique  complète.  L'extirpation  complète  des  kystes  con¬ 
tenant  du  liquide  a  donné  souvent  d'excellents  résulta! .s. 
De  nombreux  malades  chez  qui  un  kyste  communiquant 
était  infecté  ont  largement  bénéficié  de  l'aspiration  bron- 
choscopique  suivie  d'injections  lipiodolées.  Par  contre, 
la  forme  diffuse  bilatérale  en  nid  d'abeille  n'est  améliorée 
par  aucun  traitement. 

Jean  Lerebouelet. 


I713-34'  —  RfîGiË  Imprimerie  CRfJ'i'i'i.  Corbeie. 


CÉLICE,  LERËBOULLET.  MALADIËS  DE  V APPAREIL  RESPIRATOIRE  133 


REVUE  ANNUEEEE 

LES  MALADIES 
DE 

L’APPAREIL  RESPIRATOIRE 
EN  1935 

Jean  CÉLICE  ot  Jean  LEREBOULLET 

Médecin  des  hôpifnnx  Ancien  chef  de  clinique 


De  nombreux  tra\'aux  ont  été  consacrés  cette 
année  à  l’appareil  respiratoire.  E’importance  même 
de  ces  travaux  nous  empêche  de  les  signaler  tous  et 
de  les  détailler  autant  que  beaucoup  d’entre  eux  le 
mériteraient.  Aussi,  nous  sommes-nous  bornés  à 
mettre  en  relief  quelques  questions  qui  nous  ont 
paru  d’une  plus  grande  actualité.  C’est  ainsi  que 
nous  avons  étudié  tout  spécialement  la  dilatation 
des  bronches  et  ses  rapports  avec  les  kystes  gazeux 
du  poumon,  la  sjqjhilis  pulmonaire,  le  cancer  du  pou¬ 
mon,  les  lésions  anatomiques  de  l’asthme,  le  pneu¬ 
mothorax  spontané  non  tuberculeux. 

Physiologie  et  physiologie  pathologique. 

E.  Binet  [Annales  de  thérapie  biologique)  résume 
les  notions  actuellement  acquises  qui  permettent 
de  considérer  le  poumon  comme  un  organe  glandu¬ 
laire  et  expose  ses  récentes  expériences  de  perfusion 
pulmonaire  qui  prouvent  l’existence  d’une  lipo- 
pexie  ét  d’une  lipodiérèse  pulmonaire.  Ces 
mêmes  expériences  font  l’objet  d’un  exposé  de 
E.  Binet  et  M“e  Marquis  [Presse  médicale,  24  jan¬ 
vier  1934). 

E.  Sergent  et  Cl.  Eaunay  [Arch.  méd.-chir.  app. 
resp.,  n»  i,  1934)  étudient  le  nerf  phrénique  aux 
points  de  vue  moteur,  sensitif  et  sympathique. 

G.  Ungar  et  J.  Brhicourt  [Société  de  biologie, 
23  juin  1934)  montrent  le  rôle  du  nerf  phrénique  sur 
la  circulation  pulmonaire;  son  excitation  produit  une 
vaso-dilatation  et  sa  section  une  vaso-constriction 
qui  joue  peut-être  un  rôle  dans  la  plurénicectomie. 

E.  Camus,  H.  Bénard  et  F.-P.  Merklen  [Société  de 
biologie,  10  février  1934)  étudient  l’action  du  cya¬ 
nure  de  mercure  sur  la  respiration  et  notam¬ 
ment  sur  le  sinus  carotidien  et  les  centres  respira¬ 
toires.  Ils  constatent  surtout  une  action  stimulante 
des  faibles  doses  sur  les  terminaisons  réflexogènes 
sino-carotidiennes  et  une  action  inhibitrice  des 
fortes  doses  sur  les  centres. 

Ea  respiration  de  Cheyne-Stokes  est,  comme  l’an¬ 
née  dernière,  l’objet  d’importants  travaux.  F.  Môller 
[Actamendica  scadmavica,Z9  janvier  1934)  a  constaté 
dans  4  cas  de  respiration  de  Cheyne-Stokes  ime  élé¬ 
vation  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et 
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des  oscillations  de  cette  pression  qui  s’élève  pendant 
l'hyperpnée  et  baisse  pendant  l’apnée  ;  il  pense  que 
cette  hypertension  peut  jouer  un  rôle  aussi  bien  dans 
le  Cheyne-Stokes  des  cardio-rénaux  que  dans  celui 
des  cardiaques.  C’est  à  des  conclusions  analogues 
qu’aboutissent  P.  Carnot,  J.  Caroli  et  A.  Fieluer  [So¬ 
ciété  médicale  des  hôpitaux,  19  octobre  1934)  qui,  dans 
un  cas  d’insuffisance  cardiaque  avec  Chejme-Stokes, 
ont  trouvé  une  très  forte  hypertension  intracra- 
uieime  ;  la  ponction  lombaire  jointe  au  traitement 
toni-cardiaque  fit  disparaître  les  troubles  respira¬ 
toires.  E’origine  nerveuse  de  la  maladie  de  Cheyne- 
Stokes  est  encore  prouvée  par  une  observation  de 
F.  Rathery,  P.  Mollaret  et  J.  Sterne  [Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux,  26  octobre  1934)  qui  ont  constaté 
dans  im  cas  de  maladie  de  Friedreich  une  rcspuatioii 
de  Cheyne-Stokes  typique  associée  à  des  troubles 
du  rytlune. 

Séméiologie. 

Parmi  les  divers  travaux  séméiologiques  parus 
cette  année,  nous  devons  faire  une  place  à  part  au 
tout  récent  précis  de  Sémiologie  élémentaire  de  l'ap¬ 
pareil  respiratoire,  par  E.  Rist  (Masson,  éditeur, 
1934)  ;  ce  petit  livre,  extrêmement  clair,  admirable¬ 
ment  présenté,  condense  les  données  essentielles  que 
doit  connaître  tout  médecin  qui  veut  examiner  l’ap¬ 
pareil  respiratoire  ;  l’autem-  s’y  tient  aux  éléments  et 
aux  principes  dont  une  longue  expérience  lui  a 
montré  la  solidité  ;  il  accorde  mie  place  importante 
à  l’examen  radiologique,  qui  est  maintenant  un 
moyen  d’exploration  dont  on  ne  saurait  plus  se  pas¬ 
ser  ;  enfin,  il  groupe  les  éléments  ainsi  décrits  en 
S5aidromes  puis  en  maladies  pour  aboutir  enfin  au 
diagnostic  nosologique.  Ce  volume  deviendra  cer¬ 
tainement  le  livre  de  chevet,  non  seulement  de  l’étu¬ 
diant  poiu  qui  il  est  tout  spécialement  écrit,  mais 
encore  du  médecin  praticien. 

D’autres  travaux  analysent  l’acouslique  cli¬ 
nique  ;  c’est  ainsi  que  A.  Pierach  [DeutscJies  Archiv 
für  klinische  Medizin,  15  mars  1934)  étudie  in  vivo 
la  bronchophonie  du  poimion  normal  et  patholo¬ 
gique  par  deux  méthodes  :  méthode  des  voyelles  et 
méthode  du  bourdonnement.  Il  constate  que  les 
■pomnons  normaux  réalisent  un  véritable  filtre  pour 
les  sons  bas  ;  en  cas  de  lésion  pulmonaire,  la  conduc¬ 
tion  est  modifiée  et  le  plus  souvent  permet  d’en¬ 
tendre  des  sons  de  tonalité  plus  élevée. 

Ea  bronchospirométrie  est  préconisée  par 
S.  Bjorkman  [Acta  medica  scavdinavica,  suppl.  EVI, 
1934).  Cette  méthode  consiste  à  étudier  séparément 
l’air  des  deux  pomnons  grâce  à  un  double  broncho¬ 
scope  et  à  un  double  spiromètre.  Elle  renseigne 
surtout  sur  la  ventilation  de  chaque  poumon  et  est 
surtout  intéressante  en  cas  de  lésions  pulmonaires 
bilatérales  dans  lesquelles  on  envisage  une  interven¬ 
tion  opératoire  importante  d’un  côté,  mais  c’est  vme 
méthode  pénible  et  d’application  difficile. 

Ea  radiologie  pulmonaire  a  fait  l’objet  de 
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plusieurs  i]ii])ortauts  travaux.  G.  et  G.  Meldolesi 
(Il  Policlinico,  sez.  medica,  i®''  novembre  1933)  font 
une  étude  clinique  et  radiologique  du  dessin  vascu¬ 
laire  du  poumon  à  l’état  normal  et  pathologique. 

M.  Péliu  et  Bouquin  (Journal  de  médecine  de  Lyon, 
20  février  1934)  étudient  les  aspects  radiologiques  de 
l'arbre  broncho-vasculaire  chez  l’enfant  de  zéro  à 
quinze  ans  ;  ils  montrent  la  fréquence  des  ombres 
hilaires,  plus  souvent  due  à  une  hyperémie  ou  à  une 
congestion  de  la  paroi  broncliique  qu’à  une  adéno- 
patliie  comme  on  le  croit  trop  souvent  ;  ces  images 
disparaissent  d’ailleurs  sans  laisser  de  traces.  M.  Péliu, 
I,.  Nové-Josserand  et  M’i®  A.-Z.  Eougier  (Journal 
de  niidecine  de  Lyon,  20  février  1934)  font  suivre 
ce  premier  mémoire  anatomo-radiologique  d’un 
second  mémoire  consacré  aux  images  arrondies 
intrathoraciques  chez  l’enfant.  Leurs  causes  prin¬ 
cipales  sont  les  dilatations  bronchiques  temporaires 
ou  permanentes,  les  pleurésies  de' sièges  différents, 
les  abcès  pulmonaires,  la  tuberculose  pulmonaire  ou 
même  ganglio-pulmonaire  à  tous  ses  stades. 

L’angiopneumographie  fait  l’objet  d’une  étude 
de  E.  Conte  et  A.  Costa  (La  Radiologia  medica,  oc¬ 
tobre  1933),  qui  préconisent  une  solution  d’abro- 
dil  à  100  p.  Too  additionnée  de  2  grammes  d’iodure 
de  sodium  et  injectent  le  liquide  à  l'aide  d’mie  longue 
et  fine  sonde  introduite  dans  les  veines  du  pli  du 
coude  et  poussée  jusqu’à  l’oreillette  droite.  Quoique 
cette  méthode  leur  ait  doimé  des  résultats  intéres¬ 
sants  dans  diverses  affections  pulmonaires,  en  préci¬ 
sant  l’état  de  la  circulation  pulmonaire,  elle  semble 
encore  trop  dangereuse  pour  entrer  dans  la  pratique. 

A.  Ravina  (Progrès  médical,  3  novembre  1934) 
la  considère  cependant  comme  inoffeiisive  ;  après  des 
essais  infructueux  avec  les  sels  de  thorium,  il  est 
revenu  à  l’iodure  de  sodium  ;  l’angiopneumograijhie 
confirme  le  rôle  important  des  images  vasculaires 
dans  rme  grande  partie  des  ombres  normales  ou 
pathologiques  du  poumon  ;  l’absence  d’images  vas¬ 
culaires  dans  certaines  régions  peut  être  due  à  la 
présence  d’atélectasie,  de  sclérose,  ou  de  destruction 
localisée  du  parenchyme  ;  on  note  au  voisinage  des 
lésions  pulmonaires  une  flexuosité  particulière  des 
vaisseaux  ;  enfin,  certains  territoires  atteints  d’un 
processus  aigu  congestif  s’imprègnent  plus  forte¬ 
ment.  Il  s’agit  donc  d’une  méthode  qui,  à  condition 
de  faire  encore  de  grands  progrès,  peut  donner  des 
résultats  fort  intéressants. 

Dilatation  des  bronches.  Bronohographie. 

La  dilatation  des  bronches  a  fait  l’objet,  cette 
année,  de  deux  importants  rapports  au  Congrès  ita¬ 
lien  de  médecine  et  de  chirurgie  (Rome,  17-20  oc¬ 
tobre  1934).  -A-  Omodei-Zorini  étudie  les  broncho¬ 
pneumonies  chroniques  bronchiectasiques  ;  il 
admet  que  les  infections  bronchopneumoniques  sont 
une  cause  fondamentale  de  bronchiectasie  ;  ces  bron¬ 
chites  bronchiectasiques  peuvent  être  distinguées 
en  formes  manifestes  et  en  formes  larvées,  ces  der- 
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nières  étant  des  bronchiectasies  en  miniature,  loca¬ 
lisées  et  prenant  souvent  le  type  sec  hémoptoïque  ; 
ce  n’est  que  lorsque  les  broncliiectasies  sont  étendues 
ou  mal  drainées  et  surtout  lorsqu’elles  s’infectent, 
qu’elles  retentissent  sur  l'état  fonctionnel  du  pou¬ 
mon  et  du  cœur  ;  ce  sont  ces  mêmes  complications 
qui  règlent  le  pronostic  longtemps  bon.  Comme  trai¬ 
tement,  l’auteur  préconise  un  simple  traitement 
symptomatique  en  cas  de  bronchiectasie  sèche  ou 
bien  drainée,  et  dans  les  autres  cas,  discute  l’aspira¬ 
tion  broiichoscopique,  les  injections  intrabronchiques 
d’antiseptiques,  le  pneumothorax  qu’il  réserve  aux 
bronchopneumonies  infantiles  et  l’intervention  chi¬ 
rurgicale. 

A.  Vallebona  éüidie  les  recherches  radiolo¬ 
giques  dans  les  bronchiectasies  ;  après  une 
étude  de  la  technique  radiologique  et  de  l’aspect 
de  l’arbre  bronchique  normal,  il  décrit  les  bron¬ 
chiectasies  non  compliquées  dont  l’aspect  le  plus 
typique  est  celui  de  «  cercles  midtiples  interférents  » 
mais  qui  échappent  souvent  à  l’examen  en  l’absence 
de  bronchographie  ;  puis  il  étudie  les  bronchiecta¬ 
sies  compliquées  par  des  facteurs  pleuraux  ou  pul- 
juonaires  qui  suivent,  précèdent  ou  accompagnent 
la  bronchiectasie  ;  dans  ces  cas,  la  radiologie  a  le 
grand  avantage  de  permettre  de  déterminer,  par  des 
examens  répétés,  le  caractère  évolutif  ou  non  des 
processus. 

R.  Alessandri  étudie  le  traitement  chirurgical 
des  bronchiectasies:  il  montre  que,  contrairement 
à  ce  que  l’on  a  longtemps  cru,  les  formes  congénitales 
ou  développées  sur  une  base  congénitale  sont  les 
plus  fréquentes  et  les  plus  importantes.  La  collapso- 
thérapie  chirurgicale  donne  des  résultats  habituelle¬ 
ment  incomplets  et  les  améliorations  qu’elle  donne 
dans  certains  cas  limités  ou  précoces  permettent 
ultérieurement  des  interventions  plus  radicales.  La 
pneumotomie  et  surtout  la  pneumectomie  partielle 
progressive  est  l’opération  nécessaire  et  parfois  ur¬ 
gente  en  cas  de  complications  suppuratives  ;  malgré 
sa  gravité,  elle  donne  souvent  d’excellents  résultats. 
Enfin  l’auteur  étudie  en  détail  la  lobectomie  et  en 
discute  les  méthodes. 

F.  Lassagna  étudie  la  bronchoscopie  et  le  dia¬ 
gnostic  bronchoscopique  dans  les  bronchiec¬ 
tasies  ;  après  ime  étude  de  technique,  et  après  avoir 
préconisé  pour  la  bronchographie  la  voie  trans¬ 
nasale  ou  la  voie  bronchoscopique,  il  distingue  quatre 
variétés  de  bronchiectasies  :  par  infection,  notam¬ 
ment  au  niveau  d’un  corps  étranger,  par  altération 
des  parois  bronchiques  ou  du  tissu  péribronchique, 
par  sténose  trachéale  ou  bronchique  (en  ce  cas,  la 
bronchoscopie  peut  préciser  la  lésion  et  parfois  la 
supprimer),  par  stagnation  de  sécrétions  dont  la 
bronchoscopie  peut  définir  la  nature.  II  conclut  en 
montrant  la  valeur  diagnostique  et  thérapeutique  de 
la  bronchoscopie. 

Cette  année,  les  travaux  les  plus  importants  con¬ 
cernent  l’étiologie  des  dilatations  bronchiques. 
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Garin,  Tuppoz  et  Badinand  (Soc.  méd.  hôp.  Lyon, 
23  janvier  1934)  ont  observé  un  cas  de  dilatations 
bronchiques  de  type  ampullaire  où  la  forme  des  dila¬ 
tations  dans  la  région  paraliilaire  droite  avait  été 
décelée  par  l’examen  aux  rayons  X  et  confirmée  par 
l’injection  de  lipiodol.  Dans  ce  cas,  l’étiologie  incri¬ 
minée  serait  une  broncho-pneumonie  datant  de  l’en¬ 
fance. 

Ameuille  et  J.-M.  Lemoine  (Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
7  décembre  1934)  ont,  dans  trois  cas  de  bronchiec- 
tasie  suivis  d’autopsie,  pu  trouver  par  de  patientes 
recherches,  ime  thrombose  ancienne  et  complète  des 
artères  bronchiques  distribuées  au  territoire  atteint. 
Il  y  a  coïncidence  de  la  thrombose  de  l’artère  bron- 
cliique  et  de  la  bronchiectasie,  ce  qui  permet  d’éta¬ 
blir  un  rapport  de  causalité  entre  ces  deux  faits.  La 
thrombose  explique  mieux  que  toute  autre  hypothèse 
l’extraordinaire  dilatation  du  réseau  capillaire  sous- 
muqueux  dans  les  bronchiectasies  (cause  de  tant 
d’hémoptysies  redoutables).  L’étude  de  la  throm¬ 
bose  artérielle  bronchique  est  très  difficile,  en  raison 
du  faible  calibre  des  vaisseaux  bronchiques,  de  leur 
enchevêtrement  avec  les  organes  du  médiastin  et  du 
hile  et  enfin  de  leurs  nombreuses  anomalies. 

Dans  la  discussion  qui  a  suivi  cette  communica¬ 
tion,  Kindberg  a  déclaré  avoir  retrouvé,  dans  les 
deux  derniers  cas  de  dilatation  des  bronches  qu’il  a 
observés,  une  oblitération  des  artères  bronchiques. 
Ce  mécanisme  explique  peut-être  que  certaines  sup¬ 
purations  pulmonaires  se  compliquent  de  dilatations 
des  bronches  alors  que  d’autres  ne  s’en  compliquent 
pas. 

Dufourt  et  Leyrat  (Lyon  médical,  -zi  janvier  1934) 
ont  produit  expérimentalement  des  dilatations  bron¬ 
chiques  ampullaires  chez  le  cobaye  soiunis  à  une 
infection  pulmonaire  tuberculeuse  très  lente.  Un  lot 
de  cobayes  est  préparé  par  des  injections  d’ultra- 
virus  tuberculeux  espacées  de  semaine  en  semaine  ; 
une  culture  diluée  de  bacilles  tuberculeux  peu  viru¬ 
lents  est  ensuite  injectée  par  la  trachée  ;  les  animaux 
sont  abandonnés  à  leur  évolution  et  sacrifiés  im  an 
après  le  début  de  l’expérience.  Avant  de  les  tuer,  on 
injecte  du  lipiodol  dans  la  trachée  et  on  fait  des 
radiographies  ;  dans  chaque  poumon,  on  voit  une 
série  d’ampoules  pleines  de  lipiodol  ou  à  demi  rem¬ 
plies.  L'examen  histologique  a  montré  qu’il  s’agis¬ 
sait,  à  côté  de  rares  cavernes,  de  dilatations  ampul¬ 
laires  des  bronches  tapissées  par  un  épithélium 
cubique  ou  cylindrique  et  absolument  analogues  à 
ce  qu’on  observe  chez  l’homme.  Donc  la  tuberculose 
pulmonaire  à  marche  lente  du  cobaye  peut  donner 
naissance  à  une  réaction  scléreuse  qui  s’accompagne 
de  production  de  néo-cavités  kystiques  d’origine 
bronchique. 

Mais  c’est  surtout  l’origine  congénitale  des  di¬ 
latations  bronchiques  et  leurs  rapports  avec  les 
kystes  aériens  du  poumon  qui  ont  retenu  l’atten¬ 
tion  des  chercheurs.  Cette  théorie  avait  déjà  été 
exposée  l’an  4§uûer  ici  même  par  P.  Lereboullet 
médical  n  février  193.J,  gj;  f.ivre  fubilmr^^d^ 


professeur  Jemma,  Milan,  1934)  q'û  avait  publié 
plusieurs  faits  montrant  que,  chez  l’enfant,  le  facteur 
congé lital  à  l'origine  des  bronchiectasies  est  plus 
fréquent  qu’on  ne  le  croit  communément  et  que  le 
facteur  infiammatoire  n’intervient  que  secondaire¬ 
ment  pour  aggraver  des  dilatations  bronchiques  pré¬ 
existantes  et  latentes.  L’examen  radiologique,  aidé 
du  lipiodol  intrabronchique,  lui  avait  montré,  dans 
ces  cas,  un  aspect  de  kystes  multiples  avec  localisa¬ 
tion  lobaire  ou  pseudolobaire  des  lésions  qui  lui 
semblait  en  faveur  de  leur  origine  congénitale. 
Elle  est  reprise  à  nouveau  par  Pruvost,  Henrion  et 
Livieratos  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  2  mars  1934). 
rapportent  un  cas  de  dilatation  bronchique  avec 
image  cavitaire  perceptible  sans  lipiodol,  dont  le 
début  semble  remonter  à  l’enfance,  mais  qui  de\dent 
t5qDique  à  partir  de  vingt  ans.  Les  auteurs,  à  cette 
occasion,  discutent  l’hypothèse  de  dilatation  congé¬ 
nitale  en  raison  de  l’image  annulaire  et  cerclée  qui 
rappelle  les  lésions  décrites  à  propos  des  kystes 
aériens  des  poumons. 

Dans  un  mémoire  très  détaillé,  P,  Pruvost,  Livie¬ 
ratos  et  Brincourt  (Arch.  méd.-chir.  app.  resp., 

3, 1934)  reprennent  l’étude  radiologique  des  kystes 
aériens  ou  bronchiectasies  congénitales  chez  l’adulte. 
Pour  ces  auteurs,  il  y  a,  en  effet,  identité  entre  les 
deux  affections.  Les  grands  kystes  volumineux  sont 
le  plus  souvent  fermés  et  les  kystes  moyens  ou  petits 
sont  au  contraire  ouverts,  comme  le  montre  l’injec¬ 
tion  iiitratrachéale  de  lipiodol.  Après  les  constata¬ 
tions  anatomiques,  les  renseignements  radiologiques 
constituent  les  arguments  les  plus  importants  en 
faveur  du  diagnostic  de  dilatations  des  bronches  con¬ 
génitales  qui  sont  visibles  aux  rayons  X  sans  lipio¬ 
dol.  Les  kystes  très  volumineux  sont  presque  tou- 
joms  pris  d’abord  pour  un  pneumothorax  partiel  ou 
généralisé  ;  ils  se  manifestent  d’une  manière  pa¬ 
roxystique  par  des  crises  de  dypnée  et  de  cyanose  ou 
affectent  le  tableau  d’im  pneumothorax  chronique. 
Quand  les  kystes  sont  de  dimensions  plus  modérées, 
la  confusion  est  fréquente  avec  un  pneumothorax 
localisé  ;  seuls,  les  contours,  quand  ils  sont  repré¬ 
sentés  par  une  véritable  paroi  kystique,  par  im 
linéament  très  net,  permettent  la  différenciation. 
Les  kystes  de  volume  réduit  et  d’aspect  annulaire 
évoquent  l’idée  de  caverne  pulmonaire  et  sont 
d’un  diagnostic  radiologique  plus  facile;  ils  sont  sur¬ 
tout  rencontrés  chez  l’enfant,  ou  se  trouvent  en  petit 
nombre  groupés  dans  une  région  du  poumon  chez 
l’adulte  :  le  lipiodol  est  indispensable  pom:  le  dia¬ 
gnostic  des  kystes  associés  à  des  lésions  scléreuses 
plus  ou  moins  étendues.  Dans  les  images  kystiques 
pures,  non  associées  à  des  lésions  scléreuses  décelables 
sur  le  film,  on  trouve  une  visibilité  des  images  sans 
lipiodol  dans  un  territoire  homogène  et  transparent, 
un  fin  liséré  parfaitement  arrondi,  annulaire,  tordant 
les  cavités,  im  remplissage  très  aisé  par  le  lipicdol 
Intrabronchique  qui  injecte  les  bronches  et  les 
cavités  groupées  dans  le  même  territoire  de  l’une 
d’elles,  :^ntfe  l’ects|?jç  fcrpnchique  con^nltfiîelet  Ifl 
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dilatation  bronchique  acquise,  il  peut  y  avoir  des 
intermédiaires. 

Les  dilatations  congénitales  des  bronches  de 
l’adulte  sont  moins  rares  qu’on  ne  croit;  le  lipiodol 
ne  fait  que  confirmer  le  diagnostic.  L’existence  de 
dilatations  kystiques  des  bronches  chez  l’adulte, 
surtout  quand  elles  sont  associées  à  des  dilatations 
sacciformes,  constitue  un  sérieux  argument  en  fa¬ 
veur  de  la  théorie  (Bard,  Humbert,  Sauerbruch, 
P.  Lereboullet)  qui  donne  aux  bronchiectasies  un 
point  de  départ  congénital  avec  des  transformations 
ultérierues  dues  à  la  suppuration.  Les  malformations 
bronchiques  plus  ou  moins  discrètes  constituent  un 
point  de  moindre  résistance  aux  infections  saison¬ 
nières  et  aux  bronchopneumonies  ;  l’infection,  une 
fois  amorcée  sur  ce  point  faible,  tendrait  à  devenir 
chronique  et  pourrait  même  se  propager  à  la  longue 
aux  ramifications  bronchiques  avoisinantes  nor¬ 
males. 

R.  Debré  et  E.  Gilbrin  passant  en  revue  les  rap¬ 
ports  des  kystes  gazeux  du  poumon  et  des  bronchiec¬ 
tasies  {Presse  médicale,  ii  juillet  1934)  qui  ont  déjà 
fait  l’objet  d’études  de  Ribadeau-Dumas  et  de  ses 
élèves,  montrent  les  si.gnes  cliniques  essentiels  du 
kyste  gazeux  :  crise  dyspnéique  avec  cyanose  chez 
le  nourrisson,  crise  d’étouffement  avec  point  de  côté 
chez  le  grand  enfant  ;  accès  dyspnéiques  avec  .crises 
à  caractère  angineux  chez  le  sujet  plus  âgé.  Ces 
symptômes  peuvent  se  manifester  pour  la  première 
fois  à  un  âge  avancé.  On  croit  à  un  pneumothorax. 
La  radiologie  permet  de  poser  un  diagnostic  exact, 
du  fait  de  l’absence  du  moignon  pulmonaire  ou 
de  l’existence  d’une  étroite  bande  obscure  cerclant 
la  zone  de  clarté  gazeuse.  La  zone  de  clart;é  n’est 
pas  homogène,  elle  est  traversée  par  des  ramifications 
opaques  qui  représentent  des  arborisations  vascu¬ 
laires  ou  les  limites  de  plusieurs  poches  kystiques. 
L’évolution  de  la  maladie  est  variable,  allant  de  la 
tolérance  complète  à  l’atélectasie  pulmonaire  pro¬ 
gressive  et  même  aux  accidents  aigus  asphyxiques 
dramatiques.  Le  kyste  gazeux  peut  s’infecter.  Il 
est  habituellement  associé  à  d’autres  malformations. 

Les  auteurs  précisent  ensuite  les  caractères  ana¬ 
tomiques  des  kystes,  le  plus  souvent  xmiques  ou  peu 
nombreux,  parfois  multiples.  Les  parois  du  kyste 
ont  les  caractères  macroscopiques  et  histologiques 
des  parois  bronchiques.  Cette  malformation  peut 
être  due  à  l’hypoplasie  du  tissu  élastique  bronchique 
qui  s’évagine  et  détermine  une  atélectasie  des  al¬ 
véoles  :  cette  absence  de  développement  rapproche 
les  lésions  kystiques  de  celles  de  certains  emphy¬ 
sèmes  congénitaux.  Elle  est  due,  plus  souvent,  à 
l’hyperplasie  cellulaire  ;  la  muqueuse  du  tissu  bron¬ 
chique  prolifère,  il  se  produit  dans  le  tissu  intersti¬ 
tiel  des  néoformations  utriculaires  qui  deviennent 
kystiques  ;  comme  l’avait  remarqué  J.  Hutinel, 
l’organisme  fait  des  bronches  où  il  devrait  faire  des 
alvéoles.  Pour  Debré  comme  pour  P.  Lereboullet,  la 
dilatation  des  bronches  est  donc  une  véritable  mala¬ 
die  congénitale,  une  forme  de  la  maladie  kystique 


16  Février  rgs^. 

du  poumon  où  l’on  voit  des  processus  prolifératifs 
et  végétants  à  côté  de  lésions  d’agénésie.  Comme 
toutes  les  malformations,  la  bronchiectasie  s’infecte 
facilement  ;  antérieurement  latente,  elle  devient 
cliniquement  décelable  une  fois  infectée. 

Les  kystes  bronchopulmonaires  congénitaux,  sou¬ 
vent  incompatibles  avec  la  vie,  ne  représentent 
que  la  forme  monstrueuse  d’une  de  ces  malforma¬ 
tions,  dont  les  bronchiolectasies  latentes  constituent 
l’ébauche  et  dpnt  la  bronchiectasie  commune  réalise 
le  type  moyen  habituellement  trouvé  en  clinique. 

H.-G.  Wood  (Journ.  of  the  Americ.  med.  yiss., 
15  septembre  1934)  a  observé  16  cas  de  maladie 
kystique  congénitale  des  poumons  ;  il  ne  s’agit  donc 
pas  d’ime  affection  aussi  rare  qu’on  pourrait  le 
croire.  Les  crises  dyspnéiques  caractéristiques  cli¬ 
niques  sont  attribuables  à  une  augmentation  de  la 
pression  intrakystique.  La  toux  est  ordinairement 
absente  et  s’accompagne  assez  rarement  d’une  abon¬ 
dante  expectoration.  Le  grand  danger  de  ces  kystes 
est  l’infection  secondaire  ;  en  cas  d’absence  de  com- 
mimication  bronchique,  le  pronostic  est  meilleur 
et  l’affection  a  moins  de  tendance  à  progresser. 
Aussi,  quand  existe  une  communication,  peut-il  être 
indiqué  de  produire  une  occlusion  bronchique  com¬ 
plète.  L’extirpation  de  kystes  contenant  du  liquide 
a  donné  souvent  d’excellents  résultats.  De  ncm- 
breux  malades  chez  qui  un  kyste  communiquant 
était  infecté,  ont  largement  bénéficié  de  l’aspiration 
bronchoscopique  suivie  d’injections  lipiodolées.  Par 
contre,  la  forme  diffuse  bilatérale  en  nid  d’abeille 
n’est  améliorée  par  aucim  traitement. 

Parmi  les  travaux  cliniques  citons  celui  de  Ch. 
Roubier  {Journ.  méd.  Lyon,  1934)  étudie  la  dila¬ 
tation  des  bronches  à  forme  de  fibrothorax  droit 
total  avec  dextrocardie  par  attraction.  Les  dilata¬ 
tions  bronchiques  généralisées  à  tout  le  poumon 
droit,  avec  souvent  prédominance  au  sommet, 
s’accompagnent  d’une  sclérose  atrophique  de  ce  pou¬ 
mon.  Le  syndrome  clinique  du  fibrothorax  droit  est 
constitué  par  sa  triade  symptomatique  :  a)  sclérose 
pleiuro-pulmonaire  droite  avec  signes  cavitaires  ou 
p.seudo-cavitaires  ;  h)  emphysème  de  compensation 
du  poumon  gauche  ;  c)  dextrocardie  complète  par 
attraction.  L’examen  radiologique  montre  une 
opacité  complète  du  champ  pulmonaire  droit  à  la 
partie  supéro-inteme  duquel  on  voit  une  zone  claire 
allongée,  oblique  en  bas  et  en  dehors,  correspondant 
à  la  trachée  déviée  ;  clarté  exagérée  du  champ 
pulmonaire  gauche  ;  invisibilité  complète  de  l’ombre 
cardiaque  qvd  a  complètement  quitté  l’hémithorax 
gauche  pour  venir  se  perdre  dans  l’opacité  du  pou¬ 
mon  droit.  Ce  syndrome  doit  faire  penser  à  la  dila¬ 
tation  des  bronches,  qui  ne  paraît  jamais  manquer 
aux  autopsies  sous  forme  de  bronchiectasies  ou  pures 
pu  associées  à  des  lé.sions  ’  tuberculeuses  à  divers 
stades.  La  dextrocardie  est  ‘due  poiur  partie  à  la 
symphyse  pleurale  et  surtout  à.lâ  sclérose  atrophique 
diffuse  du  poumon,  consécutive  aux  bronchiecta¬ 
sies,  Cette  variété  anatomo-clinique  aurait  un  pro»- 
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iiostic  plus  sévère  que  les  autres  formes  de  dilata¬ 
tions  bronchiques  en  raison  de  la  dextrocardie,  qui 
peut  déterminer  des  troubles  fonctionnels  cardiaques 
imix)rtants. 

Quelques  études  sont  consacrées  à  la  ihérapeu- 
tiqué. 

Oirbal  {Presse  médicale,  20  janvier  1934)  conseille, 
chez  les  non  tuberculeux,  la  vaccination  préventive 
systématique  renouvelée  (tous  les  six  mois  ou  tous 
les  ans  suivant  la  sensibilité  des  malades),  les  injec¬ 
tions  intraveineuses  d'alcool  au  cinquième  dans  les 
poussées  aiguës,  l'opothérapie  pulmonaire  par  voie 
buccale  longtemps  poursuivie  pour  suppléer  à  l'in¬ 
suffisance  pulmonaire. 

R.  Monod  {Soc.  chir.,  27  juin  1934)  montre  l'inté¬ 
rêt  de  la  lobectomie  en  un  temps  jsar  la  méthode  de 
Lilienthal  pour  broncliiectasie  et  abcès  bronchiecta- 
siant  ;  il  insiste  sur  les  difficultés  de  cette  méthode 
(hémostase  du  pédicule  imlmonaire,  danger  de  pleu¬ 
résie,  de  médiastinite,  d’emphysème  sous-cutané  ou 
médiastinal  que  l’on  peut  émter  par  un  enfouisse¬ 
ment  très  minutieux  du  moignon  bronclfique,  sta¬ 
bilisation  du  médiastin  délicate)  et  les  indications 
opératoires. 

M.  Iselin  {La  Médecine,  tiovembre  1934)  attire 
l’attention  sur.  la  lobectomie  dans  les  cas  de  bron- 
chiectasie;  il  passe  en  revue  les  indications  et  tech¬ 
niques  opératoires. 

ha  bronchographie  a  fait,  cette  aimée  encore, 
l'objet  d’importantes  études.  Nos  lecteurs  trouveront 
plus  loin  un  article  de  ly.  Leroux  consacré  à  cette 
intéressante  question. 

lî.  Mazzei  et  J.-C.  Aguirre  {Revista  de  radiologia 
e  clinica,  janvier-mars  1934)  préconisent  l’introduc¬ 
tion  d’une  sonde  de  caoutchouc  dans  le  larynx  et  la 
trachée  ;  après  injection  de  morphine-atropine  et 
anesthésie  pharyngo-éifiglotto-laryiigée  à  la  cocaïne, 
les  auteurs  introduisent  la  sonde  sous  le  simple  con¬ 
trôle  du  doigt  qui  relève  l’épiglotte,  comme  dans  un 
tubage.  A  l’aide  de  cette  méthode,  IC.  Mazzei  et  J. -A. 
Aguirre  {Actualidad  medica  mundial,  octobre  1933) 
ont  fait  de  nombreuses  bronchograpliies  dont  ils 
publient  les  plus  suggestives  sous  forme  d’atlas. 

lî.  Curtillet  {L’Algérie  médicale,  novembre  1934) 
préconise  la  voie  nasale,  qu’il  considère  comme  la 
plus  simple  et  la  plus  efficace. 

K.  Sergent  et  G.  Poumeau-Lelille  {Progrès  médi¬ 
cal,  3  novembre  1934),  préconisent  eux  aussi  la  voie 
nasale  ;  ils  précisent  les  aspects  de  l’image  radio- 
lipiodolée  normale  et  pathologique  et  montrent  ce 
qu’on  en  peut  attendre  dans  la  dilatation  des 
bronches,  les  abcès  des  poumons,  les  tumeurs  intra¬ 
thoraciques. 

Pneumopathies  aiguës. 

L’étude  bactériologique  des  différentes  races  de 
pneumocoque  fait  toujours  l’objet  deiiombreux  tra¬ 
vaux  étrangers  ;  W.  SmilUe  {The  Jottrnal  of  the  Ame- 
ric.  med.  Assoc.,  21  octobre  1933),  d’une  vaste  étude 


2)ortant  sur  i  000  sujets  sains  dont  500  ayant  eu  un 
contact  avec  un  pneumonique,  conclut  que  le  type  II 
et  surtout  le  type  I  .sont  contagieux  alors  que  les 
types  III  à  XX  ne  le  sont  pas.  W.  Sutlifï  et  M.  Fin- 
land  {The  Jonrn.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  21  oc¬ 
tobre  1933)  considèrent  que  les  types  de  pneumo¬ 
coques  à  chiffre  élevé  déterminent  des  broncho¬ 
pneumonies  plutôt  que  des  pneumonies  dans  une 
l^roiiortioii  beaucouiJ  jjIus  grande  que  les  tyjjes  I, 
II  et  III  ;  ils  sont  donc  ijIus  dangereux  et  donnent 
une  mortalité  plus  forte  ;  ils  déterminent  plus  fré¬ 
quemment  des  comifiications  imruleiites.  Les  mêmes 
auteurs  {Archives  of  inlerval  medichie,  avril  1934) 
font  une  étude  des  infections  dues  aux  pneumocoques 
des  tyjjes  III  et  VIII  ;  ces  germes  donnent  le  plus 
.souvent  des  pneumonies,  mais  jjarfois  des  broncho¬ 
pneumonies  ;  les  caractères  cliniques  de  ces  pneumo¬ 
nies  sont  les  mêmes  que  dans  celles  dues  aux  t3q5es  I 
et  II  ;  mais  la  guérison  jiar  crise  est  relativement 
rare  ;  l’héinocultitre  est  positive  dans  un  tiers  des 
cas  ;  la  pneumonie  du  type  III  acconq^agnée  de  bac¬ 
tériémie  est  toujours  mortelle,  alors  que  la  mortalité 
n’est  que  de  43  j).  100  jjour  le  t^qie  VIII  ;  le  tyq^e  III 
donne  des  zones  de  nécrose  au  niveau  des  foyers 
d’héiJatisation.  Ces  différenciations  sont  essentielles 
l)our  le  traitement  .sérothérapique. 

G.  Joj)pich  {KUnische  Wochcttschr.,  5  mai  1934) 
a  observé  une  endémie  due  aux  pneumocoques  de 
tj-pe  I.  Ces  pneumocoques  peuvent  être  cause  de 
imeuraonie  lobaire,  d'affections  catarrhales  fugitives 
ne  touchant  que  le  i>harynx,  la  trachée  ou  les 
bronches,  et  également  de  bronchopneumonies.  11 
n’y  a  pas  de  relation  entre  l’âge  des  malades  et 
la  sévérité  de  la  maladie. 

Le  traitement  de  la  pneumonie  2>ar  l’alcool 
intraveineux  est  préconisé  par  K.  Jaso  et  M.  Qnero 
Malo  {La  Medicina  Ihera,  21  octobre  1933)  ;  il 
abrégerait  la  durée  de  la  maladie  franche  aiguë  jus¬ 
qu’à  cinq  jours.  Le  traitement  par  l’acide  carbo¬ 
nique  fait  l’objet  d'un  travail  critique  de  R.  Hilton 
{British  medical  Journal,  10  mars  1934),  qui  considère 
les  résultats  de  cette  thérai^eutique  comme  trop 
13eu  imix>rtants  pour  en  faire  le  traitement  habituel 
de  la  pneumonie  lobaire. 

Les  infections  pulmonaires  à  entérocoques 
semblent  devoir  prendre  une  place  plus  importante 
que  celle  qu’on  leur  attribuait  jusqu’à  présent.  E.  Au- 
jaleu  {Paris  médical,  23  juin  1934)  montre  que  ce 
germe  peut  provoquer  des  suijpurations  pulmonaires 
ou  pleurales,  déterminer  des  poussées  aiguës  au  cours 
des  pneumopathies  chroniques  ;  mais  c’est  avant  tout 
un  agent  étiologique  important  des  broncho- 
pneumonies  grijapales  et  des  complications  pulmo¬ 
naires  post-opératoires  ;  la  vaccination  et  la  vacci- 
nothéraiûe  semblent  réellement  efficaces.  L.  d’An- 
tona  {La  Ri  for  ma  medica,  17  juin  1933)  rapjjorte  un 
cas  d’entérococcie  mortel  qui  se  présentait  comme  une 
pneumonie  franche.  E.  Gerharts  {Medizinische  Kli- 
nih,  12  janvier  1934)  rapporte  deux  cas  d’entérococcie 
pulmonaire  cluronique  simulant  la  tuberculose. 
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Une  curieuse  épidémie  de  pleurodynie  épidé¬ 
mique  est  signalée  par  A.  Ricliter  et  H.  Levine  {The 
Journ.  of  ihe  Anieric.  med.  Assoc.,  24  mars  1934)  ; 
elle  est  caractérisée  par  l'apparition  brutale  d'une 
très  violente  douleur  thoracique  aggravée  par  les 
mouvements  et  la  respiration  et  accompagnée  d'une 
élévation  de  température  à  39°  ;  tout  disparaît  sans 
complications  en  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures. 

Suppurations  pulmonaires. 

De  nombreux  travairx  ont  été  consacrés  à  l'étio¬ 
logie  des  suppurations  pulmonaires.  Pour  Jean 
Berger  [Thèse  Paris,  1934),  les  abcès  du  poumon 
peuvent  avoir  une  origine  sanguine  embolique  plus 
fréquente  qu'il  n’est  admis  jn.squ'à  présent.  L’em¬ 
bolie  septique,  qui  peut  être  de  volume  très  réduit, 
ne  se  révèle  que  lors  de  la  formation  de  l’abcès  par 
les  signes  imprécis  habituels  communs  à  tous  les 
abcès  jjulmonaires.  Cette  origine  embolique  peut 
s’observer  a])rès  une  intervention  chirurgicale  en 
milieu  ou  sur  une  région  septique.  Les  actes  de  petite 
chirurgie  courante  (incision  d'abcès  cutané  on  de 
])hlegmon,  extraction  dentaire,  etc.)  peuvent  avoir 
les  mêmes  consécpieiices.  I,a  même  pathogénie  peut 
également  intervenir  après  toute  plaie  non  chirur¬ 
gicale  ou  toute  contusion  portant  sur  une  région 
septique  ou  infectée.  11  semble  qu’une  certaine  im¬ 
munité  soit  nécessaire  pour  que  l’embolie  septique, 
non  mortelle  d’emblée,  détermine  une  suppuration 
localisée  et  collectée.  Cette  immunité  est  le  plus  sou- 
\  ent  acquise  naturellement  et  jrrovient  surtout  de  la 
lenteur  de  l’infection  primitive  ijréexistante. 

Léon  Lhuillier  [Thèse  Paris,  1934)  pense  que  les 
abcès  du  poumon  complicjuent  farement  chez 
l’enfant  une  amygdalectomie,  et  qu’un  mécanisme 
embolitiue  préside  alors  à  leur  formation.  I,a  fré¬ 
quence  de  tels  abcès  est  diminuée  par  les  soins  pré¬ 
opératoires,  les  interventions  à  froid  loin  de  toute 
infection  rhino-pharyngée  ou  imlmonaire. 

'origine  naso-bucco-pharyngée  des  suppurations 
jndmonaires  est,  pour  Marcel  Bottier  [Thèse  Paris, 
1933),  très  fréquente.  Il  faut  tenir  compte  des  antécé¬ 
dents  même  légers  sur  lesquels. les  malades  n’attirent 
pas  nécessairement  l’attention,  mais  qu’il  faut  re¬ 
chercher  minutieusement  en  l’absence  de  toute  autre 
étiologie.  I<a  même  origine  se  retrouve  également 
dans  les  suj^purations  pulmonaires  post-opératoires. 
L’infection  du  jroumon  se  produit  r-rdisemblabkinent 
])ar  voie  lymphatique  puis  sanguine.  Cette  fréquence 
de  l’origine  naso-bucco-pharyngée  commande  cer¬ 
tains  soins  prophylactiques. 

Julio  Morera  Carbonell  [Thèse  Paris,  1934) 
étudie  les  abcès  du  poumon  consécutif  à  des  inter¬ 
ventions  abdominales.  Ils  peuvent  être  favorisés 
par  l'anesthésie  générale  (surtout  à  l’éther),  la 
septicité  de  la  plaie  opératoire,  la  septicité  particu¬ 
lière  de  la  cavité  bucco-pharyngée,  des  lésions  pul¬ 
monaires  antérieures.  La  voie  de  pénétration  (Jes 
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microbes  peut  être  aussi  bien  la  voie  sanguine  (em¬ 
bolie  issue  du  champ  opératoire)  que  la  voie  descen¬ 
dante  bronchique.  Les  abcès  pulmonaires  post-opé¬ 
ratoires  réalisent  des  tableaux  cliniques  analogues 
à  ceux  des  abcès  primitifs  ;  ce  sont  le  plus  souvent 
des  abcès  uniques  se  localisant  avec  prédilection  an 
niveau  du  poumon  droit.  I.a  nature  des  germes  du 
foyer  irrimitif  entre  en  ligne  de  compte  pour  le  pro¬ 
nostic.  Des  soins  pré  et  post-ojjératoires  minutieux 
pourront,  dans  une  certaine  mesure,  diminuer  la 
fréquence  de  ces  abcès. 

Ruwim  GaVzé  [Thèse  Paris,  1934)  mentionne  la 
complication  assez  fréquente,  sous  forme  de  suppu¬ 
ration  imhnonaire,  de  la  dilatation  des  bronches 
chroniques,  qu’il  s’agisse  d’abcès  simple,  d’abcès 
putride  ou  de  gangrène  pulmonaire  plus  ou  moins 
diffuse.  Quand  le  malade  n’a  pas  été  observé  dès  le 
début  de  son  affection,  il  est  souvent  difficile  de  dire 
si  la  bronchiectasie  est  primitive  ou  secondaire  jiar 
rapport  à  l’abcès.  Un  bon  argument  est  fourni  par 
la  radiographie  :  dans  le  cas  où  l’abcès  est  la  compli¬ 
cation  d’une  bronchiectasie  chronique,  le  lipiodol 
montre  une  image  de  dilatation  régulière  classique. 
I^a  bronchiectasie  secondaire  aux  abcès  putrides  est 
irrégulière  et  se  forme  dans  un  poumon  sclérosé.  I,a 
bilatéralité  de  l’ectasie  avec  abcès  d’un  côté  est  en 
faveur  d’une  ectasie  ancienne  primitive.  L’évolution 
de  ces  abcès  se  fait  par  poussées  successives,  les 
épisodes  aigus  survenant  plus  ou  moins  fréquem¬ 
ment  et  guérissant  plus  ou  moins  complètement.  La 
bronche  est  le  foyer  d’origine  de  l’infection,  qui  est 
entretenue  indéfiniment,  la  dilatation  des  bronches- 
maladie  étant  une  maladie  incurable.  Le  traitement 
des  abcès  ijulmonaires  consécutifs  à  la  bronchiec¬ 
tasie  est  celui  des  autres  siqrpnrations  jnilmonaires; 
il  e.st  dominé  par  la  thérapeutique  de  la  -dilatation 
des  bronches.  Les  abcès  péribronchiques  com])liquant 
la  bronchiectasie  subaiguë  au  cours  d’une  broncho- 
pneumonie  chronique  guérissent  en  même  teuqis 
que  le  j^rocessus  qui  les  a  déterminés. 

René  Bénard  et  Soûlas  [Soc.  niéd.  hôp.,  15  juin 
1934),  dans  deux  cas,  ont  vu  des  déterminations 
pulmonaires  aiguës  congestives  ou  putrides  consécu¬ 
tives  à  des  sondages  de  l'œsophage  pratiqués  à 
l’aveugle.  L’infection  ne  se  fait  pas  par  la  voie 
aérienne  mais  par  voie  lymphatique  ou  par  voie  san¬ 
guine,  par  les  lésions  d’origine  traumatique. 

G.  lètienne  et  P.  Ijouyot  (Paris  médical,  27  oc¬ 
tobre  1934)  vu  se  produire  chez  un  diabétique 
grave  sypliilitique  ancien  avec  foie  cirrhotique,  un 
abcès  du  poumon  putride  consécutif  à  l’incision  d'un 
phlegmon  du  plancher  de  la  bouche.  Après  collapso- 
thérairie,  qui  était  considérée  comme  premier  tenq  s 
opératoire,  après  injections  d’alccol  et  de  novarsé- 
nobenzol  qui  ont  joué  un  rôle  adjuvant,  malgré  une 
cétonurie  importante  et  une  tolérance  aux  hydrates 
de  carbone  très  faible,  la  guérison  est  apparue  et  s’est 
maintenue. 

Parmi  les  études  anatomo-cliniques,  nous  men¬ 
tionnerons  le  travail  de  Roubier  et  Menuet  [Journal 
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de  fitédecine  de  Lyon,  5  novembre  ii>34)  qui  aj^porte 
une  statistique  haspitalière  de  21  cas  d’abcès  du 
poumon  ;  le  siège  le  plus  habituel  de  l’abcès  est  la 
région  juxta-liilaire,  la  collection  est  intraparm- 
cliymateuse  et  non  pas  interlobaire.  Cliniquement, 
l’abcès  ouvert  dans  les  bronches  ne  se  traduit  par 
des  signes  cavitaires  que  dans  mi  cinquième  des  cas 
à  peine  ;  beaucoup  d’abcès  sont  muets  à  l'ausculta¬ 
tion.  Iæ  pins  souvent,  ce  sont  les  vomiques  ou  l’exa¬ 
men  radiologique  qui  font  faire  le  diagnostic. 
Le  pronostic  global  a  été  :  guérison  spontanée  par 
simple  traitement  médical,  Go  p.  100  ;  abcès  aigus 
mortels,  10  p.  100  ;  passages  â  la  chronicité,  25  p.  100 
environ  (statistique  comparable  â  celle  de  Meyer  de 
Berlin).  Pour  llonbier  et  Menuet,  contrairement 
à  luie  opinion  trop  répandue,  les  abcès  putrides  ou 
gangreneux,  qui  sont  les  plus  fréquents  (deux  tiers 
<le  leur  cas), '(ne  se  sont  pas  montrés  plus  graves  chez 
leurs  malades  que  les  abcès  simples  ou  nonfétixies  ;  ils 
guériraient  même  plus  souvent.  La  présence  exclu¬ 
sive  du  pneumocoque  dans  la  suppuration  est  plutôt 
favorable,  celle  du  pneumobacille  serait  du  plus 
fâcheux  aupire.  I.Æ  strq)tocoque  lie  présente  pas 
pour  les  abcès  du  poumon  la  mauvaise  réputation 
qu’il  a  pour  les  empyèmes.  La  présence  d’anaérobies 
ne  comporte  pas, d’après leseonstatationsdes  auteurs, 
le  pronostic  fâcheux  qu’on  pourrait  être  tenté  de  lui 
accorder.  Les  différents  traitements  médicamenteux 
(vaccinothérapie,  séro thérapie,  etc.)  agissent  sur¬ 
tout  lorsque  la  guérison  spontanée  doit  se  produire. 
CeUe-cî  est  alors  le  plus  souvent  complète  au  bout 
de  deux  mois  à  deux  moisetdemi,  et  les  examens  ra¬ 
diographiques  en  série  eu  apportent  la  preuve 
objective  ;  dans  certains  cas,  elle  est  lente  à  se  pro¬ 
duire,  ne  commence  à  se  de,ssiner  que  passé  ce  délai, 
pour  devenir  complète  après  plusieurs  mois  seule¬ 
ment.  Aussi,  ix)ur  Roubier  et  Meruiet,  11c  faut-il  pas 
songer  au  traitement  chirurgical  avant  au  moins  la 
fin  du  troisième  mois  depuis  le  début  de  la  maladie  ; 
chezsixnialades,  en  raison  du  passage  à  la  chronicité 
de  leur  affection,  l’intervention  chirurgicale  qui  a 
eu  lieu  a  donné  des  résultats  variables  ne  répondant 
pas  en  général  aux  espérances  des  auteurs. 

P.  Savy,  Pichat  et  Gouvener  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon, 
g  janvier  1934)  insistent  sur  la  latence  clinique  de 
certains  abcès  du  poumon.  Les  radiographies  systé¬ 
matiques,  qu’ils  ont  faites  sur  tous  les  malades 
entrés  pendant  un  hiver  dans  leur  service  pour  affec¬ 
tion  pulmonaire,  ont  montré  qu’mi  certain  nombre 
de  syndromes  pulmonaires,  considérés  comme  ba- 
uals,  présentent  des  pertes  de  substance  du  paren¬ 
chyme  pulmonaire  sans  manifestation  clinique,  et 
guérissent  sjpontauément  sans  qu’on  puisse  s’en  dou¬ 
ter. 

V.  Bernabeo  {Athéna,  t.  II,  n°  4,  1933)  apporte 
une  statistique  de  1‘ Institut  d’anatomie  pathologique 
de  Parme,  comprenant  103  cas  d’abcès  du  poumon, 
de  gangrènes  pulmonaires  et  de  pleurésies  interlo¬ 
baires  autopsiés  en  vingt  ans,  ayant  frappé  surtout 
des  hommes  de  quarante  à  cinquante  ans.  La  gan¬ 


grène  pulmonaire  et  1^  abcès  uniques  se  rencontrent 
de  préférence  au  poumon  droit  et  à  son  lobe  infé¬ 
rieur  ;  les  abcès  multiples  ont  une  prédoniiiiance  au 
lobe  inférieur  du  poumon  gauche. 

Mouriquaiid  et  Pichat  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon 
9  janvier  1934)  présentent  l’observation  d’un  vohil 
min  eux  abcès  du  poumon  à  anaérobies  qui  a  guéri 
spontanément,  en  trois  semaines,  après  deux  pha.ses 
anaérobie  et  streptococcique. 

Armand-Delille  {Soc.  pédiatrie,  17  avril  1934)  a 
vu  guérir  un  abcès  gangreneux  du  ]:oumon  chez  une 
enfant  de  neuf  ans,  après  vomicjues  répétées  et  injec¬ 
tion  intratrachéale  de  lipiodol.  Nobécourt  et  Lucas 
{Soc.  pédiatrie,  15  mai  1934).  à  l’occasion  d’uu  cas 
•obser\-é  chez  un  nourrisson  de  quinze  moi.s,  iusi.sltul 
sur  la  rareté  des  abcès  du  poumon  à  staphylocoque.s 
à  cet  âge.  Mouriquaiid,  Weill  et  Badinaud  {.Soc.  méd. 
hôp.  Lyon,  30  octobre  1934)  mentioniieiit  la  rareté 
relative  et  l’évolution  bénigne  des  abcès  aigus  à 
pueuniocoques  qui,  pour  la  plupart,  guérissent  spon¬ 
tanément. 

La  thérapeutique  des  suppurations  pulmo¬ 
naires  fait  l’ohjet  d’mie  étude  de  Cordier,  Mounier- 
Kuim  et  Chovin  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  19  décembre 
1933).  qui  montrent  que  ia  fréquence  des  guérisons 
spontanées  doit  rendre  réservé  sur  la  r  âleur  des 
résultats  thérajieu tiques,  que  la  bronchoscopie  doit 
être  pratiquée  dans  les  processus  aigus  où  son  action 
ne  sera  jamais  prolongée  si  l’amélioration  n’est  pas 
rapide  et  évidente,  qu’il  existe  des  retentissements 
tardifs  cardio-vasculaires  dans  les  grandes  suppura¬ 
tions  pulmonaires  déteriuîuant  un  syndrome  d’asys- 
tolie  irréductible  et  un  tableau  de  symphyse  du 
péricarde,  et  que  les  succès  authentiques  de  la  bron¬ 
choscopie  sont  beaucoup  plus  fréquents  dans  les 
suppurations  chroniques  (type  bronchiectasie)  que 
dans  les  cas  aigus.  Au  point  de  vue  thérapeutique, 
il  y  a  trois  étapes  :  la  première,  médicale,  est  tou¬ 
jours  brève  (ou  doit  faire  l’épreuve  de  l’émétine)  ; 
la  deuxième,  bronchoscopique,  n’est  pas  longue,  il 
rte  faut  pas  s’y  attarder  dans  les  cas  d’évolution  très 
aiguë  bien  localisés  et  ne  pas  laisser  passer  l’heure 
chirurgicale.  La  troisième  étape  est  essentiellement 
chirurgicale  après  échec  bronchoscopique  dans  les 
cas  aigus,  et  bronchoscopique  dans  les  cas  chroniques 
et  spécialement  dans  les  bronchiectasies. 

J.  Chalier  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  15  mai  1934)  a 
guéri  par  la  séroüiérapie  autigangreneuse  associée 
aux  injections  d’arsénobenzoi,  un  abcès  pulmonaire 
gangreneux,  apparu  au  cours  d’une  ffèvre  typhoïde. 

M.  Dérot  et  MB®  Hinkova  {Science  méd.  pratique, 
i«r  juin  1934),  et  M'io  "ïtesselina  Hinkova  {Thèse 
Paris,  1934)  montrent  rutilité  des  injections 
intraveineuses  d'alcool  dans  le  traitement  des 
abcès  du  pomnon..  A  ia  solution  à  33  p.  100,  primiti¬ 
vement  utilisée  par  I<audau  et  Kamiuer,  ils  ont  subs¬ 
titué,  à  l’instigation  de  Rathery,  pour  diminuer  les 
risques  de  sclérose  veineuse,  la  solution  â  20  p.  loo 
dans  du  sérum  salé  isotonique.  Si  les  résultats  sont 
insuffisants,  on  peut  avoir  recours  à  la  solution  à 
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33  p.  loo.  Pour  tâter  la  susceptibilité  du  sujet,  il 
semble  prudent  de  commencer  par  une  petite  dose 
de  5  centimètres  cubes;  les  jours  suivants,  on  attein¬ 
dra  des  doses  plus  fortes  de  lo,  15  et  20  centimètres 
cubes  ;  les  doses  massives  sont  à  déconseiller.  Il  con¬ 
vient  d'injecter  lentement  la  solution  pour  éviter  la 
douleur  le  long  du  bras,  qui  est  observée  dans  certains 
cas.  Ce  traitement  doit  être  tenté  pendant  les  deux 
premiers  mois  de  l'évolution  de  l’abcès. 

Gurfinkiel  {Gazette  hop.,  14  mars  1934)  étudie 
expérimentalement  l’action  des  injections  intravei¬ 
neuses  d’alcool  (faites  dans  les  infections  pulmo¬ 
naires)  sur  le  métabolisme  basal,  les  rythmes  car- 
diacpie  et  respiratoire.  I, 'alcool  injecté  ne  paraît 
pas  être  toxique  pour  le  système  nerveux  central,  il 
n’excite  pas  les  terminaisons  nerveuses  des  organes 
au  contact  desquels  on  le  met  directement,  n’amène 
pas  la  congestion  pulmonaire.  Il  agit  comme  thermo¬ 
régulateur  par  son  action  sur  le  sj'stème  nerveux  cen¬ 
tral,  facilite  les  oxydations,  améliore  et  régularise 
la  nutrition,  et  a,  peut-être,  un  pouvoir  antiseptique 
indirect  par  la  plus  grande  quantité  d’oxygène 
absorbée.  Il  semblerait  donc  que,  quel  que  soit  l’état 
du  malade,  on  puisse  appliquer  cette  médication 
sans  crainte  de  complications,  soit  nerveuses  par 
voie  réflexe,  soit  locales  (pulmonaires  ou  cardiaques). 

Merle  et  Gurfinkiel  {Soc.  méd.  hôp.  Paris,  15  dé¬ 
cembre  1933)  ont  eu  trois  cas  favorables  de  traite¬ 
ment  des  supiDurations  pulmonaires  par  injections 
intraveineuses  d’alcool  ;  ils  ont  supprimé  ou  rendu 
insignifiants  les  phénomènes  de  choc  en  employant 
le  mélange  d’une  partie  d'alcool  à  95  avec  deux  par¬ 
ties  de  sérum  glucosé  hypertonique  à  20  p.  100  ou 
30  p.  100  (solution  qui  n’est  que  faiblement  hémoly¬ 
tique  et  qui  possède  une  action  sclérosante  veineuse 
peu  marquée)  ;  chaque  injection  se  fait  avec  10  ou 
30  centimètres  cubes  de  la  solution  au  tiers. 

Bruell  {Medizinische  Klinik,  20  avril  1934)  fait 
des  injections  locales  d’alcool  à  15  p.  100  dans  les 
collections  purulentes  pleurales  et  pulmonaires.  Il 
a  obtenu  des  améliorations  dans  12  cas  sur  15. 
H.  Couturier  {Thèse  Paris,  1934)  indique  les  injec¬ 
tions  intraveineuses  d'alcool  à  33  p.  100  dans  les 
pneumopathies  aiguës  où  ellespeuvent  être  adminis¬ 
trées  à  doses  ni03'ennes  sans  accident  aux  vieillards 
et  aux  cardiaques. 

U.  Sergent  et  R.  Kourilsky  {Acad,  méd.,  16  jan¬ 
vier  1934,  Arch.  méd.-chir.  app>  resp.,  n»  i,  1934) 
rapportent  les  résultats  thérapeutiques  des  inter¬ 
ventions  chintrgicales  sur  le  phrénique  dans  les 
suppurations  bronchopulmonaires.  Ceux-ci  sont  en 
général  assez  décevants  dans  les  suppurations  bron¬ 
chiques  :  sur  23  plménicectomies,  il  y  a  eu  8  améliora¬ 
tions  passagères,  2  aggravations  nettes,  9  effets  nuis, 

4  améliorations  durables,  2  guérisons  durables  ; 
dans  deux  cas  d’alcoolisation  simple,  les  résultats 
furent  nuis.  Les  améliorations  les  plus  nettes  de 
toutes  (même  transitoires)  ont  été  invariablement 
obtenues  dans  les  dilatations  cylindriques  du  lobe 
inférieur,  remontant  à  l’enfance  et  d’origine  indéter¬ 
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minée.  Tous  les,  cas  favorables  se  sont  produits  chez 
des  sujets  peu  infectés,  éliminant  une  quantité  de 
crachats  modérée,  peu  ou  pas  fétides  et  surtout  sans 
atteinte  inflammatoire  du  parenchyme  pulmonaire 
adjacent.  Les  aggravations  se  sont  produites  chez  des 
malades  très  infectés  ;  il  est  donc  contre-indiqué  de 
faire  subir  ime  phrénicectomie  à  des  dilatés  bron¬ 
chiques  du  lobe  inférieur  en  état  d’infection  broncho¬ 
pulmonaire  fébrile  accentuée.  Chez  certains  indivi¬ 
dus  jeunes,  l’intervention  très  précoce,  après  le  début 
de  la  broncliiectasie,  permettrait  d’éviter  raggra\  a- 
tion  de  l’affection. 

Basant  leurs  conclusions  sur  1 1  cas  de  suppuration 
pulmonaire  putride  traités  par  la  phrénicectomie, 
les  mêmes  auteurs  jugent  la  méthode  encore  plus 
décevante  pour  ces  cas  que  pour  les  bronchiectasics. 
Ils  pensent  que  la  phrénicectomie  est  nettement 
contre-indiquée  dans  les  abcès  putrides  à  tendance 
fortement  inflammatoire  et  surtout  s’ils  siègent  à 
.gauche  dans  le  lobe  inférieur  ou  supérieur.  La  phré¬ 
nicectomie  peut  procurer  des  rémissions  n’excédant 
pas  trois  mois  dans  les  abcès  putrides  faiblement 
actifs,  limités  ou  non,  surtout  s’ils  siègent  dans  le 
lobe  moyen  droit  ;  elle  n’est  pas  une  méthode  cura¬ 
tive  des  abcès  putrides,  elle  peut  être  dangereuse  en 
faisant  courir  le  risque  d’une  aggravation  et  en 
laissant  passer  l’heure  optima  pour  l’intervention 
directe. 

L.  Sergent,  Kourilsky  et  Launay  {Arch.  méd.-chir. 
app.  resp.,  n»  i,  1934)  rappellent  les  accidents  immé¬ 
diats  ou  précoces  que  peuvent  produire  les  phréni- 
cectomies  :  a)  mort  subite  par  asphyxie  due  au 
reflux  brusque  du  pus  dans  l’autre  poumon  lors  de 
l’exérèse  du  nerf  dans  les  cas  de  grosses  suppimations 
broncho-pulmonaires;  b)  infection  bronchopneumo¬ 
nique  suppurée  ou  non,  homo  on  contro-latérale, 
survenant  après  l’intervention  par  embolies  bron¬ 
chiques  importantes  ;  c)  poussées  évolutives  post¬ 
opératoires  dans  la  tuberculose  pulmonaire;  d)  hé¬ 
moptysie  immédiate  ou  rapide  due  aux  troubles  de 
la  circulation  pulmonaire  engendrés  par  l’exérèse 
du  phrénique  ;  e)  pyo-pneumothorax  putride  ou  non 
dû  à  la  rupture  d’adhérences  pleurales  et  observé 
aussi  bien  dans  la  tuberculose  que  dans  les  suppura¬ 
tions  bronchiques  et  pulmonaires. 

Costantini  et  Curtillet  {Algérie  médicale,  février 
1934)  rapportent  12  cas  personnels  de  suppurations 
pulmonaires  traités  Chirurgicalement  ;  ils  n’ont  vu 
aucune  utilité  à  réséquer  du  tissu  pulmonaire  ; 
lorsqu’ime  intervention  directe  fut  indiquée,  qu’il 
s’agît  d’abcès  aîgu  ou  chronique  récent,  la  pneumo¬ 
tomie,  opération  minime,  leur  a  paru  suffisante. 

G.  Dalla  .Torre  {Il  Policlinico,  sez.  med.,  mars 
1934)  considère  que  le  pneumothorax  artificiel 
reste,  s’il  est  appliqué  opportunément  et  avec  une 
bonne  technique,  un  des  moyens  de  traitement  les 
plus  efficaces  de  la  gangrène  pulmonaire.  Cette  mé¬ 
thode  lui  a  donné,  en  effet,  48  p.  100  de  guérisons 
cliniques  siur  21  cas  traités.  Le  pneumothorax  doit 
être  précoce,  mais  après  cependant  quelques  jours 
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d’observation  qui  permettront  d’éliminer  les  formes 
à  évolution  rapidement  extensive  et  de  se  limiter  aux 
formes  circonscrites  ;  il  doit  être  conduit  avec  une 
pression  négative  et  entretenu  deux  à  quatre  mois. 
S'il  persiste  une  caverne  ou  une  dilatation  bron¬ 
chique,  on  doit  envisager  une  intervention  chirurgi¬ 
cale  (phrénicectomie,  thoracoplastie)  qui  sera  mieux 
supportée  après  le  pneumothorax  que  d’emblée. 

Kaufmann  (Soc.  médecine  Paris,  8  juin  1934)  pré¬ 
sente  un  malade  atteint  de  gangrène  pulmonaire 
aiguë  non  cavitaire,  traité  par  pneumotomie  et  net¬ 
toyage  du  parenchyme  gangrené  par  les  larves  sté¬ 
riles  de  Luciala  sericata,  et  pratiquement  guéri  en 
moins  de  cinquante  jours. 

T.  Lucherini  (Il  PoKclinico,  sez.  pratica,  30  oc¬ 
tobre  1933)  a  traité  par  la  diathermie  un  cas  d’ab¬ 
cès  et  cinq  de  gangrène  pulmonaire.  Les  résultats 
ont  été  nuis  dans  un  cas  ;  dans  les  autres,  il  y  a 
eu  une  amélioration.  L’auteur  pense  que  ce  traite¬ 
ment  est  contre-indiqué  dans  les  formes  suraiguës 
d’abcès  gangreneux  et  dans  celles  où  il  y  a  une 
tendance  hémorragique  grave. 

Broncho-spirochètose  de  Castellani. 

R.  Denis,  Barès  et  Araoz  (La  Prensa  medica  Ar- 
geniina,  n»  38,  20  septembre  1933)  publient  l’obser¬ 
vation  d’une  malade  aphone  avec  toux  spasmodique, 
mauvais  état  général,  aspect  radiologique  de  bron¬ 
chite  chronique  ;  expectoration  sanglante  sans  ba¬ 
cilles  acido-résistants,  mais  contenant  des  spirochètes 
polymorphes.  Après  échec  des  thérapeutiques  clas¬ 
siques  (arsénobenzols,  mercure,  iode,  calcium,  anti¬ 
moine,  émétine,  goménol),  les  auteurs  instituent  un 
traitement  par  inhalations  «  à  la  reine  »  de  chloro¬ 
forme  pendant  vingt-cinq  minutes  répétées  à  plu¬ 
sieurs  jomrs  d’intervalle.  I,es  spirochètes  di.spa- 
raissent  totalement  de  l’expectoration. 

(t.  Paroni  et  A.  Marongin  (Gazetta  dçgli  ospedaK 
e  délie  clinichc,  7  janvier  1934)  rapportent  deux  cas 
italiens  de  spirochétose  bronchique  de  Castellani. 
Il  n’y  avait  aucune  cause  de  contamination  possible 
dans  l’entourage  familial.  L’affection  avait  pris  le 
masque  de  la  tuberculose  pulmonaire.  L’examen  des 
crachats,  à  l’état  frais  et  après  coloration,  en  mon¬ 
trant  de  très  nombreux  spirochètes,  permit  le  dia¬ 
gnostic.  Un  des  malades  movuut  malgré  une  amélio¬ 
ration  temporaire  par  le  traitement  arsenical.  Les 
auteurs  ne  croient  pas  que  la  broncho-spirochétose 
soit  due  à  un  type  miique  de  spirochètes,  mais 
pensent  que  toutes  les  formes  de  spirochètes  habi¬ 
tuellement  localisés  au  niveau  du  tube  digestif 
peuvent  se  localiser  au  niveau  des  poumons  ;  parmi 
ceux-ci,  le  Sp.  bronchialis  de  Castellani  serait  le 
plus  fréquent.  La  symbiose  fuso-spirochétienne, 
quand  elle  s’observe  (ce  qui  n’est  pas  constant),  est 
un  facteur  de  gravité. 


Syphilis  pulmonaire. 

J.  Paviot  (Gazette  méd.  de  France,  avril  1934, 
p.  52)  consacre  une  longue  étude  aux  formes  de 
la  syphilis  broncho-pulmonaire  chez  l’adulte.  La 
classification  doit  être  anatomo-clinique.  1/ auteur 
distingue  sept  groupes  de  formes  : 

1°  Lesyphilome  broncho-indmonaire  est  découvert 
à  la  radioscopie,  susceptible  de  rétrocession,  d’un 
véritable  nettoyage  radioscoi^ique,  si  le  diagnostic 
judicieusement  porté  a  conduit  à  l’attaquer  par 
un  traitement  intensif  spécifique. 

2“  La  forme  d’induration  grise  lobaire  et  lobulaire 
est  caractérisée  anatomiquement  par  les  lésions  de 
la  pneumonie  syplülitique  envahissant  la  plus  grande 
partie  d’mi  lobe  et  associée  à  de  petites  dilatations 
bronchiques,  à  des  gommes  de  faibles  dimensions, 
à  un  épaississement  considérable,  et  cliniquement  par 
des  signes  d’induration  (souvent  localisée  au  lobe 
moyen  droit),  matité,  augmentation  des  vibrations, 
souffle  à  timbre  creux,  dyspnée  progressive,  exijecto- 
ration  devenant  abondante,  puis  crachats  pouvant 
prendre  une  odeur  fétide  s’il  se  produit  des  dilata¬ 
tions  bronchiques,  et  altération  de  l’état  général  avec 
aspect  du  «  phtisique  ». 

30  D’autres  formes  sont  mal  caractérisées,  latentes 
et  larvées,  évoluant  sous  le  masque  d’emphysème 
et  de  bronchite  chronique,  la  forme  cortico-pleurale 
donnant  anatomiquement  l’aspect  du  poumon  frisé 
ou  ficelé,  la  forme  de  bronchite  cluronique  où  l’on 
trouve  une  sclérose  bilatérale  bronchique  et  péri¬ 
bronchique  des  espaces  prélpbulaires  avec  légère  dila¬ 
tation  des  bronches  prélobulaires,  et  dont  le  diagnos¬ 
tic  est  posé  par  la  coexistence  d’antécédents  ou  de 
lésions  syphilitiques  en  l’absence  ordinaire  de  toute 
réaction  au  traitement  spécifique. 

4"  Iæs  formes  pleurétiques  de  la  syphilis  com¬ 
prennent  :  les  plemo-pneumonies  (obs.  Balzer,  Jac- 
quin),  les  pleurésies  primitives  (Dieulafoy),  les  péri- 
pleurésies  consécutives  à  une  périostite  costale  syphi¬ 
litique,  les  pleurésies  du  stade  roséolique,  le  pneumo¬ 
thorax  (non  tuberculeux)  par  lésions  syphilitiques. 

50  Les  formes  bronchiectasiques  à  caractères 
angiomateux,  kystique  ou  caverneux,  observées  chez 
les  adultes  ayant  passé  quarante  ou  cinquante  ans, 
donnent  après  lipiodol  un  aspect  radiologique  de 
dilatation  en  grappe  de  glycine  ou  de  raisins,  en 
saccules.  Les  bronchiectasies  ampullaires  ont  une 
origine  syphilitique  incontestable. 

6“  La  forme  granulique  individualisée  par  Favre 
et  Contamin,  réagissant  au  traitement,  donne  le 
tableau  clinique  d’une  tuberculose  granulique  et 
anatomique  d’im  grand  développement,  de  petits 
nodules  durs  d’aspéct  perlé  non  tuberculeux,  allant 
parfois  jusqu’au  nodule  gommeux  avec  petites  dila¬ 
tations  broncliiques. 

7“  Les  formes  cyanotiques  des  pneumopatliies  et 
les  artérites  pulmonaires  syphilitiques  sur  lesquelles 
ime  thérapeutique  spécifique  peut  agir  si  elle  est 


142 


PARIS  MÉDICAL 


faite  précoconeiit  à  la  période  oîi  les  arlérites  inilnio- 
naires  existent  seules. 

Pour  faire  ie  diagnostic  de  syphilis  pulmonaire, 
il  ne  faut  ptus  oublier  que  cette  affection  simule  tout, 
qu’elle  est  souvent  le  fait  d’affections  pulmonaires  à 
évolution  mal  déterminée,  que  les  antécédents  et  les 
lésions  associées  (tabes,  aortite,  etc.)  ne  doivent  pas 
être  négligés,  que  les  examens  radioscopiques  réi)étés 
et  le  lipiodo-diagnostic  sont  d’mi  grand  secours,  que 
les  recherches  de  laboratoire  (réactions  de  Wasser¬ 
mann,  de  Hecht,  recherche  des  bacilles  de  Koch) 
ont  une  grande  importance  et  qu’enfin  le  traitement 
spécifique  pierre  de  touche  doit  être  mis  en  œuvre. 

Katzmann,  Kusniezowa  et  Salkind  (Zeüschr. 
fur  Tuherk.,  n"  3,  1933)  réunis.sent  11  cas  de  syphilis 
pulmonaire  dont  la  symptomatologie  est  variable 
d’un  malade  à  l’autre  ;  dans  quatre  observations,  ils 
notent  des  hémoptysies  ;  l’examen  pulmonaire 
montre  des  signes  de  sclérose  diffuse  ;  la  coexistence 
d’autres  lésions  spécifiques  est  notée  dans  deux  cas. 
I<’expectoration  non  bacillifère  et  la  réaction  séro¬ 
logique  positive  cadrant  avec  les  antécédents  de  sy¬ 
philis  doivent  faire  instituer  le  traitement,  dont  les 
résultats  confirment  le  diagnostic. 

Nuvoli  (Il  Policlinico,  octobre  1933)  distingue 
dans  la  syphilis  pulmonaire  ime  forme  coquelu- 
eboïde,  une  forme  avec  bronchite  chronique, 
asthme  et  emphysème,  une  forme  gonuneuse,  une 
forme  avec  sclérose  de  l’artère  pulmonaire,  une 
forme  exsudative.  Pour  l’auteur,  la  forme  la  plus 
commmie  est  la  forme  avec  bronchite  chronique, 
astlime  et  emphysème. 

A.  Raybaud  et  A.  Jouve  (Arch.  méd.-chir.  app. 
resp.,  n°  4,  1934)  étudient  la  syphilis  du  lobe  supé¬ 
rieur  du  poumon  d’après  deux  observations  person¬ 
nelles  et  quatre  observations  publiées  antérieure¬ 
ment.  Il  s’agit  d’un  homme  assez  âgé  ayant  eu  un 
chancre  plus  de  vingt  ans  auparavant,  présentant 
d’autres  troubles  en  rapport  avee  la  sypliilis,  et 
ayant  eu  des  hémoptysies  peu  abondantes  se  répé¬ 
tant  durant  des  mois  à  intervalles  irréguliers  et  ré¬ 
sistant  à  la  thérapeutique  habituelle.  Clüiiquement, 
on  trouve  des  signes  de  densification  scléreuse 
apexieune,  plus  ou  moins  nets,  un  état  général  bon. 
Radiologiquement,  on  voit  un  envahissement  lo- 
baire  des  lésions  avec  une  délimitation  scissmrale  bien 
tranchée,  un  aspect  assez  homogène  de  la  zone  con¬ 
densée.  Le  traitement  spécifique,  en  tarissant  l'hé¬ 
morragie,  en  nettoyant  d’une  manière  plus  ou  moins 
parfaite  mais  toujours  appréciable  le  champ  lobaire 
supérieur,  fournit  un  argument  de  haute  valeur  pour 
le  diagnostic  qui  doit  être  discuté  avec  la  tuberculose 
et  le  cancer.  La  lobite  supérieure  syifiulitique  parrnt 
une  affection  curable. 

E.  Sergent,  Piot  et  Imbert  [Presse  médicale, 
21  avril  1934)  apportent  une  contribution  à  l’étude 
clinique  et  radiologique  des  gommes  syphilitiques  du 
poumon.  Chez  im  syphilitique  avéré,  rme  image  ar¬ 
rondie  du  poumon  doit  évoquer  la  possibilité  d’une 
omme  et  imposer  le  traitement  d’épreuve  ;  l’ab- 
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seiice  de  tout  anamnestique  et  de  tout  test  de  syphi¬ 
lis  doit  également  faire  adopter  la  même  conduite. 
Avant  de  porter  le  diagnostic  de  cancer  du  poumon, 
il  faut  faire  un  traitement  d’épreuve.  I,a  radiogra- 
pliie  d’une  gomme  syphilitique  se  traduit  à  sa  phase 
de  début  par  une  image  arrondie  un  peu  ovalaire,  àJa 
phase  de  fonte  et  d'évacuation  dans  la  bronche  voi¬ 
sine  2>ar  une  image  cavitaire  plus  ou  moins  hydro¬ 
aérique,  après  guérison  par  une  image  cicatricielle 
nodulaire  ou  étoilée,  ün  ne  doit  pas  oublier  que  sou¬ 
vent  la  fornio  gommeuse  de  syififilis  du  poumon  est 
associée  à  un  jrrocessus  de  suppuration  broncho¬ 
pulmonaire. 

M.  Madeleine  Gautier  (Cas.  méd.  de  France, 
i»"'  décembre  1934)  relate  un  cas  de  pleurésie  syphili¬ 
tique  tertiaire  imobable  chez  un  sujet  de  quarante- 
trois  ans  ne  présentant  aucune  tture  tuberculeuse. 
Le  liquide  louche  à  réaction  de  Rivalta  fortement 
positive  contenait  de  nombreux  polynucléaires 
(quelques-uns  histolysés),  des  cellules  endothéliales 
isolées,  et  de  rares  hématies  sans  germe  décelable  à 
l’examen  direct  et  par  les  cidtmres. 

E.  Saint-Jacques,  de  Montréal  [Gaz.  méd.  de 
France,  15  septembre  1934),  rapporte  deux  observa¬ 
tions  cliniques  de  syphilis  i^ulmonaire  guérie  jjar  le 
sirop  de  Gibert. 

Simonin  et  Tabellion  [Paris  médical,  25  août  1934) 
classent  les  formes  pseudo-tuberculeuses  de  la  syphilis 
pulmonaire  en  variétés  simulant  la  tuberculose 
aiguë  (formes  granuliques,  formes  pneumoniques  et 
bronchopneumoniques,  formes  cortico-pleurales),  va¬ 
riétés  simulant  la  tuberculose  chronique  (formes 
ulcéro-caséeuses,  formes  fibreuses)  et  en  manifesta¬ 
tions  pleurales. 

Péhu  et  Rougier  [Revue  française  de  pédiatrie, 
3,  1934)  font  une  étude  clinique  de  la  syphilis 
broncho- pulmonaire  congénitale  dans  la  pre¬ 
mière  enfance.  Cliez  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  on 
trouve  la  pnemnonie  blanche  type  Virchow  ou 
des  gommes  plus  ou  moins  abondantes.  Au  cours  de 
la  deuxième  enfance,  à  partir  de  trois  airs,  on  observe 
des  signes  de  dilatation  bronchique.  De  la  naissance 
à  deux  ans,  les  auteurs  ont  trouvé  une  variété  par¬ 
ticulière  de  pneumopathie  syphilitique,  qui  se  diffé¬ 
rencie  de  la  pneumonie  blanche  et  de  la  dilatation 
bronchique  classique,  '  mais  qui  peut  être  confondue 
avec  une  broncliopneumonie  prolongée  ou  avec  une 
tuberculose  pulmonaire  ;  dans  ses  formes  larvées, 
cette  variété  se  présente  comme  une  adénopathie 
trachéo-broncliique,  des  kystes  aériens,  des  réactions 
pleurales,  de  l’asthme  ;  souvent,  il  s’agit  de  formes 
latentes.  Cette  variété  de  jmeumopathie  est  le  pre¬ 
mier  stade,  anatomique,  de  la  dilatation  broncliique, 
dont  le  stade  clinique  ne  se  manifeste  que  dans  la 
deuxième  enfance. 

È.  Lesné,  A.  Héraux,  R.  Waitz  et  M*i«  Houzeau 
[Presse  médicale,  17  novembre  1934)  ont  observé  un 
cas  de  syphilis  pulmonaire  congénitale  précoce  chez 
un  nourrisson  d’un  mois  à  forme  de  pneimionie 
blanche  en  foyers  disséminés,  identifiée  jjar  les  lé. 
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sions  histologiques  et  par  la  présence  de  tréponèmes 
dans  les  parois  bronchiques  et  les  plages  de  sclérose 
pulmonaire. 

Paviot  (Journ.  deméd.  de  Lyon,  20  janvier  1934), 
dans  un  article  sur  la  cyanose  et  les  pneumopathies 
syphilitiques,  indique  que,  dès  1913,  il  inspira  la 
thèse  de  Mauguières  pomr  soutenir  l’origine  sypliili- 
tique  de  la  «  maladie  bleue  »,  sans  communication 
entre  les  cavités  cardiaques.  Il  rapporte  cinq  obser¬ 
vations  de  cette  thèse  et  trois  autres  cas.  Les  cons¬ 
tatations  anatomiques,  en  écartant  la  communica¬ 
tion  interauriculaire,  prouvèrent  qu’il  s’agissait  de 
pneumopathie  syphilitique.  Paviot  affirme  que  la 
cyanose  disproportionnée  avec  les  troubles  asysto- 
liques,  jointe  à  une  certaine  hyperglobulie  érythré- 
mique,  est  un  des  bons  signes  qui  doive  faire  chercher 
la  syphilis  pulmonaire,  en  s’aidant  de  tous  autres 
moyens  modernes  d’investigation  (sérologiques, 
radiographiques)  et  faire  tenter  un  traitement  spéci¬ 
fique  qui  réussit  quelquefois  à  obtenir  des  rémis¬ 
sions. 

Mycoses  pulmonaires. 

B. -H.  Jones  {British  med.  Journ.,  3  mars  1934) 
étudie  la  signification  de  la  présence  des  monilia 
dans  les  crachats.  Ce  champignon  peut  infecter  les 
poumons  chez  l’animal;  expérimentalement  on  peut 
reproduire  la  maladie  qu’il  provoque  ;  chez  l’homme, 
quelques  cas  ont  été  relatés.  Mais  la  présence  de  ce 
champignon  dans  l’expectoration  n’est  pas  l’indice 
que  cet  organisme  vient  des  bronches  ;  en  effet,  l’au¬ 
teur,  en  examinant  ces  secrétions  retirées  par  bron¬ 
choscopie,  a  vu  que  ces  champignons  étaient  absents 
de  la  sécrétion  bronchique  alors  qu’on  le  trouvait 
dans  les  crachats. 

H.-J.  Barst,  J.  BeachHazard  et  J. -A.  Poley  (Journ. 
of  the  Amer.  med.  Assoc.,  14  avril  1934)  rapportent 
trois  nouvelles  observations  de  moniliase  pulmo¬ 
naire,  qui  simule  habituellement  la  tuberculose  pul¬ 
monaire.  Le  tableau  clinique  est  polymorphe. 
L’abondance  des  cellules  mycosiques  contrastant 
avec  l’absence  de  bacilles  de  Koch  permettrait  le 
diagnostic.  Le  traitement  d’épreuve  à  l’iode  (assoeié 
ou  non  à  des  vaccins)  donne,  en  effet,  d’excellents 
résultats. 

P.-W.  Shaw,  A.  Bigger  et  V.-A.  Richmond  (Journ. 
of  the  Amer.  med.  Assoc.,  3  mars  1934)  rapportent  le 
deuxième  cas  connu  de  nécrobacillose  du  poumon, 
affection  aiguë  due  à  VActinomyces  necrophorus 
(anaérobie  strict),  caractérisée  par  une  nécrose  de 
coagulation  suivie  de  caséification.  Les  symptômes 
furent  ceux  d’un  abcès  pulmonaire  cavitaire  simu¬ 
lant  un  pyopneumothorax  ;  l’abcès  fut  ouvert  en 
deux  temps,  la  culture  montra  l’actinomyces  ;  la 
guérison  se  fit  par  traitement  iodé  et  phrénicectomie. 

Petzetakis  (Soc.  de  biologie,  23  juin  1934)  rapporte 
deux  cas  de  streptoirichose,  l’un  à  forme  caverneuse 
simulant  la  tuberculose,  l’autre  à  forme  broncho-,. 
pneumonique  avec  épanchenient  purulent.  Le  germe  1 


isolé  en  culture  pure,  anaérobie;  est  un  streptothrix 
du  genre  Evactynomyces  Pinoy. 

E.  Sergent  et  Mamou  (Presse  médicale,  26  sep¬ 
tembre  1934).  à  propos  de  quelques  cas  de  mycoses 
pulmonaires  et  thoraciques.  Insistent  sur  l'aspect 
clinique  de  ces  maladies  qui  peuvent  simuler  les 
affections  les  plus  variées,  et  en  particulier  la  tubercu¬ 
lose.  Les  arguments,  en  faveur  du  diagnostic,  peuvent 
être  tirés  des  commémoratifs,  de  la  profession  du 
malade,  de  l’examen  clinique,  en  particulier  de  la 
coexistence  de  lésions  cutanées  (gommes  comme  dans 
les  sporotrichoses,  nodules  comme  dans  l’actino¬ 
myces),  des  antécédents  (im  cas  relaté  ayant  subi 
une  splénectomie  était  une  blastomycose).  Parfois, 
l’état  général  est  conservé.  La  constatation  du  para- 
.site  dans  les  crachats,  l’épreuve  thérapeutique  par 
l’iodure  de  potassium,  sont  des  tests  diagnostiques 
des  plus  importants,  quand  on  a  écarté  le  diagnostic 
de  tuberculose  pulmonaire. 

A.  Masson  (Presse  médicale,  24  octobre  1934) 
rappelle  qu’il  a  publié  avec  Schulmann  la  première 
observation  de  sporoirichose.  Une  culture  positive 
des  expectorations  n’est  nullement  démonstrative, 
le  sporotrichum  pouvant  se  rencontrer  dans  les 
crachats,  tandis  qu’une  culture  du  liquide  pulmo¬ 
naire  prélevé  directement  présente  un  caractère 
d’absolue  certitude. 

Kyste  hydatique. 

Jean  Guichard  (Thèse  Paris,  1934)  une  étude 
des  kystes  hydatiques  du  poumon.  Il  faut  opérer 
tous  les  kystes  corticaux,  n’opérer  que  les  kystes 
centraux  abordables  chirurgicaleniait  et  où  l’on  peut 
redouter  des  complications  sérieuses  :  infection  ou 
compressions;  il  faut  s’abstenir  dans  les  autres  cas. 
Il  y  a  de  nombreuses  formes  latentes  et  des  formes 
frustes.  Abandonnée  à  elle-même,  l’échinococcose 
pulmonaire  peut  guérir  spontanément  par  la  vo¬ 
mique  hydatique  curative  de  Devé.  Néanmoins, 
son  pronostic  doit  être  réservé,  car  il  faut  compter 
avec  de  nombreuses  complications  redoutables  : 
ruptures  dans  la  plèvre,  hémoptysies  graves,  infec¬ 
tion,  intoxication  hydatique,  écliinococcose  secon¬ 
daire.  Les  tests  biologiques  sont  inconstants  et  non 
patliognonioniques;  l’intradermo-réaction  de  Casoni 
est  de  beaucoup  la  meilleure  épreuve.  Les  données 
fournies  par  l’examen  radiologique  sont  d’un  inté¬ 
rêt  capital  pour  le  diagnostic  et  pour  les  indications 
thérapeutiques. 

Lombard  (Soc.  chir.  Alger,  25  janvier  1934)  3- 
observé,  trois  jours  après  une  intervention  pour 
kyste  hydatique  du  pomnoii  droit,  une  crise  de 
dyspnée  intense  avec  œdème  pulmonaire  arrêtée 
par  l’adrénaline  et  le  chlorure  de  calcium,  suivie 
vingt-quatre  heures  après  d’une  mticaire  généra¬ 
lisée. 

V.  Maccone  (Jl  Policlinico,  sez.  med.,  i®*'  octobre 
1934)  rapporte  un  cas  d’échinococco.se  pulmonaire 
métqstatique  secondaire  à  deux  kystes  hydatiques 
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du  foie.  Le.s  hémorragies  étaient  rares;  les  douleurs 
étaient  absentes  malgré  un  contact  direct  des  vési¬ 
cules  avec  la  plèvre  ;  il  n’y  avait  ni  vésicules  dans 
l’expectoration,  ni  vomique,  ni  phénomènes  de 
shock,  ni  urticaire,  ni  éosinophilie.  Dans  l’expectora¬ 
tion,  on  trouvait  des  cellules  à  divers  stades  de  rejno- 
duction.  Cliniquement,  il  existait  de  la  matité  aux 
deux  bases,  affaiblissement  du  murmure  vésiculaire, 
râles  disséminés. 

E.  Chavannaz  [Bordeaux  cMr.,  juillet  1934)  préco¬ 
nise  l’opération  en  deux  temps  en  cas  de  kyste  cor¬ 
tical  et  l’opération  en  un  temps  en  cas  de  kyste 
central.  Les  trois  risques  de  l’opération  en  un  temps 
sont  :  le  pneumothorax  opératoire  (qui  est  bien  sup¬ 
porté  s’il  est  fait  lentement),  la  greffe  (beaucoup 
plus  théorique  que  pratique),  l’infection  de  la  plèvre 
(qui  peut  être  évitée  par  la  j^rotection  du  champ  opé¬ 
ratoire  et  l’aspiration  électrique).  En  dehors  des 
complications  suppuratives  et  hémorragiques  qui 
nécessitent  un  traitement  d’urgence,  l’auteur  est 
d’avis'  d’opérer  même  les  kystes  centraux  non  com¬ 
pliqués  ;  il  faut,  après  repérage  radiographic[ue, 
pouvoir  inspecter  et  j^alper  le  poumon  de  manière  à 
réduire  au  minimum  les  dégâts  pulmonaires. 

Pneumokonioses. 

De  noinbreu.scs  communications  à  différentes 
sociétés  ont  attiré  à  nouveau  l’attention  .sim  les 
pneumokonioses.  Policard  et  Marion  (Acad,  de  méd., 
6  février  1934)  «’ont  pas  trouvé,  à  l’examen  anatomo¬ 
pathologique  et  histo-chimique  des  poumons  de 
deux  indigènes  ayant  vécu  dans  les  parties  sablon¬ 
neuses  du  Sahara,  les  réactions  fibreuses  pulmo¬ 
naires  décrites  par  d’autres  auteurs,  sans  doute  en 
raison  de  l’absence  du  facteur  infectieux.  Magnin 
[Soc.  Etudes  scient,  de  la  tuh.,  13  janvier  1935)  étudie 
la  silico-tuberculose  dans  les  mines  du  (lard  ;  pour 
lui,  le  plus  souvent,  la  fibrose  pulmonaire,  d’origine 
silicotique,  .se  dévelo]3pe  chez  des  sujets  indemnes  de 
toute  infection  tuberculeuse  évolutive  antérieure,  et 
la  fibrose  silicotique  peut  réveiller  une  primo¬ 
infection  en  sommeil.  Courcoux  (7/nV/.)  indiquelafré- 
quence  de  la  silicose  chez  les  fondeurs.  Rist,  Mazel 
et  Doubrow  (Ibid.)  montrent  f|ue,  chez  les  malades 
atteints  de  sclérose  imhnonaire,  ce  qui  constitue  le 
pa.s.sage  de -l’état  de  santé  à  l’état  de  maladie,  c’e.st 
la  tnberculo.se  pulmonaire  ;  c’c.st  elle,  et  elle  .seule,  qui 
détermine  l’incapacité  de  travail  et  la  mort.  Une  dis- 
cu.ssioii  a  eu  lieu  au  Congrès  de  médecine  légale,  en 
mai  1934.  le  même  sujet,  auquel  A,  Taddei 
(Archwio  delln  istitvto  hiochimico  italiano,  février 
1934)  «  consacré  un  important  mémoire.  J.  Minet, 
Diqiire  et  Hayem  (Presse  médicale,  0  juin  1934)  ont 
étudié  les  radiographies  des  poumons  des  mineurs  de 
houille.  Cassou  et  Blancardi  (Presse  médicale, 
15  septembre  1934)  ont  également  étudié  la  silicose 
du  jiiineur.  H.  Desoille  fait  une  revue  générale  très 
complète  du  problème  des  pneumokonioses  (La 
Médecine,  suppl.,  octobre  1934),  à  laquelle  on  pouri'a 
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se  reporter  avec  profit.  R.  Barrière  consacre  sa 
thèse  à  ce  même  sujet  (Thèse  Paris,  1934)- 

Tumeurs  du  poumon. 

Parmi  les  formes  cliniques  du  cancer  du  pou¬ 
mon,  nous  citerons  un  cas  de  cancer  du  poumon  à 
forme  asystolique  observé  par  J.  Berthier,  G.  Far- 
narier  et  Mistral  (Comité  médical  des  Bouches-du- 
Rhône,  janvier  1934)  dont  le  diagnostic  ne  put  être 
fait  qu’à  l’autopsie. 

Un  cas  de  cancer  du  poumon  avec  syndrome  phré¬ 
nico-récurrentiel  est  publié  par  R.-L.  Repetto  et  E.-S. 
Mazzei  (Revista  de  la  Associacion  medica  argentina, 
1934,  p.  224).  Il  s’agissait  d’un  épithélioma  primitif 
à  petites  cellules  de  la  partie  moyenne  du  poumon 
gauche  ;  dans  ce  cas,  la  bronchographie  montrait 
une  obstruction  bronchique  distale. 

M.  Urdaniz  et  E.-S.  Mazzei  (Revista  de  la  Associa¬ 
cion  medica  argentina,  1934,  p.  1065)  rapportent 
un  cas  de  cancer  du  poumon  à  forme  ostéo-arthropa- 
thique  caractérisé  par  l’apparition  d’une  ostéopa¬ 
thie  hypertropliiante  pneumique  ;  ils  ont  observé 
trois  autres  cas  comparables. 

Roger  Gomes  de  Mattos  (Thèse  Paris,  1934) 
mentionne  que  les  cavernes  s’observent  dans  un  quart 
des  cancers  du  poumon.  Il  distingue  les  cavernes 
tumorales  (fréquentes,  développées  au  sein  de  la 
néoplasie)  et  les  cavernes  paratumorales  (rares,  se 
formant  dans  le  parenchyme  du  voisinage).  Ces 
cavernes  sont  nécrosantes  ou  suppurées.  Les  nécro¬ 
santes,  également  tumorales  et  paratumorales,  sont 
assez  silencieuses  :  elles  retentissent  peu  sur  l’état 
général  ;  elles  déterminent  des  hémopt}'sies  ;  elles 
donnent  un  minimum  de  signes  cliniques  et  radiolo¬ 
giques.  Les  cavernes  suppurées,  apanage  presque 
exclusif  des  formes  tumorales,  sont  plutôt  brayantes  ; 
elles  altèrent  beaucoup  l’état  général  ;  outre  les 
hémoptysies,  elles  s’accompagnent  toujours  d’une 
abondante  expectoration  purulente  ;  elles  se  tra¬ 
duisent  habituellement  par  des  signes  cliniques  et 
radiologiques.  La  lésion  initiale  est  la  nécrose, 
conséquence  de  troubles  circulatoires  dans  les  vais¬ 
seaux  bronchiques  :  oblitérés  dans  les  cavernes  tu¬ 
morales,  comprimés  dans  les  cavernes  paratumo¬ 
rales.  L’infection  est  toujours  un  phénomène  .secon¬ 
daire. 

lî.  .Sergent  (Journal  'des  Praticiens,  2  juin  1934) 
consacre  une  leçon  au  cancer  primitif  de  la  bronche 
souche  et  en  précise  les  caractères  essentiels.  Il  montre 
en  ]}articulier  l’inqmrtance  diagnostique  de  la  pa¬ 
ralysie  du  nerf  jffirénique  dans  certains  cas. 

Le  diagnostic  précoce  de  ces  cancers  bronchiques 
peut  être  facilité  par  la  bronchographie  en  série, 
coimne  le  montre  P.-L.  Farinas  (Fartschritte  auf 
dem  gebiete  der  Rôntgensirahler.  septembre  1933)  ; 
011  peut  obtenir  ainsi,  selon  la  nature  de  la  tumeirr, 
soit  des  images  lacunaires,  soit  des  images  de  sténose, 
soit  des  images  cavitaires  rappelant  la  dilatation 
bronchique,  Parfois,  pour  J.-J,  Beretervide  et 
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Beretervide  et  G.-L.  Heidenreich  {La  Prensa  medica 
argentina,  3  janvier  1934),  c’est  un  syndrome  d’até¬ 
lectasie  pulmonaire  qui  signe  la  sténose  broncliique. 
Le  cancer  du  sommet  du  poumon,  dont  nous 
avons  déjà  parlé  l’an  dernier  à  propos  de  l’important 
article  de  Pancoast,  a  fait  l’objet  à  nouveau  d’impor¬ 
tantes  publications,  et  il  semble  que  ce  soit  là  une 
forme  clinique  qui  mérite  d’être  isolée.  H.-W.  Jacox 
{The  Journ.  of  the  ATneric.  med.  Assoc.,  14  juillet  1934) 
considère  que  le  terme  de  cancer  primitif  de  l’apex 
pulmonaire  est  plus  approprié  que  celui  de  tumeur 
du  sulcus  pulmonaire  préconisé  par  Pancoast  ;  il  en 
rapporte  un  nouveau  cas  avec  douleurs  névralgiques 
du  jDlexus  brachial,  atrophie  musculaire,  syndrome 
de  Claude  Bernard-Horner,  destruction  de  la  pre¬ 
mière  côte  ;  il  s’agissait  d’un  adénocarcinome  à 
cellules  mucipares,  d’origine  vraisemblablement 
bronchique  comme  dans  le  cas  de  Coiurcoux  et 
J.  Lereboullet  ;  la  seconde  observation  qu’il  publie 
est  tout  à  fait  comparable. 

R.  Pardal  et  M.  Brea  {Revista  de  la  Assoeiacion 
medica  argentina,  1934,  P-  no),  en  rapportent  un  cas 
tout  à  fait  superposable  conditionné  par  un  épi- 
thélioma  d’origine  vraisemblablement  bronchique. 
R.  Pardal,  R.-G.  Ferrari  et  A.  Itoiz  {La  Semana 
medica,  n»  45,  1933)  en  rapportent  un  autre  cas 
dans  lequel  la  paralysie  douloureuse  du  plexus 
brachial  avec  syndrome  de  Claude  Bernard-Homer 
s’accompagnait,  comme  dans  les  cas  précédents, 
d’iine  tuméfaction  du  creux  sus-claviculaire  ;  cette 
tumeur,  particulièrement  envahissante,  avait  pro¬ 
duit  un  œdème  par  compression  de  la  veine  sous- 
clavière  et  avait  envahi  l’espace  extradural  de  la 
moelle  après  avoir  détruit  la  première  vertèbre  dor¬ 
sale  ;  il  s’agissait  d’un  épithélioma.  Il  est  à  remar¬ 
quer  que,  comme  dans  le  cas  de  Courcoirx  et  J.  Lere¬ 
boullet,  il  y  avait  ici  association  de  tuberculose  pul¬ 
monaire. 

Plus  fruste  était  le  cas  publié  par  J.  Berthier, 
G.  Parnarier  et  Offant  {Comité  médical  des  Bouches- 
du-Rhône,  janvier  1934)  sous  le  nom  de  cancer  du 
poumon  à  forme  pseudo-tuberculeuse  et  dans  lequel 
étaient  associés  une  lobite  supérieure  excavée  au 
sommet  droit  et  un  syndrome  phrénico-pupillaire 
des  plus  net. 

Ch.  Flandin,  Escalier  et  Joly  {Presse  médicale. 
Il  juillet  1934)  relatent  mi  cas  de  forme  pneumo¬ 
nique  de  cancer  médiastino-pulmonaire,  avec  sténose 
des  bronches  ;  les  aspects  radiologiques  ont  varié  au 
coius  de  l’évolution  de  cette  tmneur,  on  a  pu  cons¬ 
tater  l’apparition  successive  d’un  triangle  pneumo¬ 
nique,  puis  d’im  aspect  atélectasique  du  poumon, 
tandis  que  la  tumeiu  elle-même  apparaissait  bien 
distincte  de  ces  images  et  toujours  semblable  à  elle- 
même.  Anatomiquement,  le  cancer  avait  pris  nais¬ 
sance  près  de  la  bifurcation  de  la  bronche  souche. 
Les  cancers  médiastino-pulmonaires  peuvent  donc 
donner  lieu  à  des  manifestations  semblables  aux 
formes  sténosantes  de  cancer  des  bronches. 

Roger  Froment  et  A.  Guichard  {Soc.  méd.  hôp. 


Lyon,  mai  1934)  ont  observé  im  cancer  pulmonaire 
complètement  latent  qui  s’était  révélé  par  mie  para¬ 
plégie  due  à  une  compression  rachidienne. 

Pilod,  Hamon  et  Passa  {Soc.  méd.  militaire,  8  no¬ 
vembre  1934)  ont  vu  un  épithélioma  métatypique 
du  poumon  gauche  ayant  envalii  précocement  le 
médiastin  et  le  hile  du  poumon  opposé,  ayant  évolué 
en  cinq  ans  et  demi  avec  rémission  clinique  de  trente- 
deux  mois  à  la  suite  d’un  traitement  radiothérapique. 

Le  traite. nent  radio  herapique  est  étudié  par 
F.  Roberts  {Brit.  med.  Journ.,  22  juillet  1933).  Il 
a  vu  disparaître  complètement  l’adénopathie  cervi¬ 
cale  et  même  rétrocéder  la  tumeur,  mais  la  surtûe 
n’a  jamais  dépassé  un  an,  la  mort  survenant  par 
dissémination  embolique. 

Le  trait  iment  chirurgical  fait  des  progrès 
considérables,  comme  le  prouvent  des  travaux  fort 
intéressants  sur  lesquels  nous  comptons  revenir  plus 
en  détail.  E.-A.  Graliam  et  J. -J.  Singer  {The  Journ. 
of  theAmcric.  med.  Assoc.,  28  octobre  1933)  ont  fait 
chez  un  homme  de  quarante-huit  ans,  atteint  d’un 
cancer  broncliique,  l’ablation  totale  en  un  temps  du 
pomnon  gauche  ;  cet  homme  était  en  parfaite  santé 
plus  d’un  an  après  l’intervention.  W.-F.  Rienhoff  et 
E.  N.  Broyles  {The  Journ.  of  the  Anieric.  med.  Assoc., 
13  octobre  1934)  ont  opéré  deux  malades  :  une  en¬ 
fant  de  trois  ans  atteinte  de  cancer  de  la  bronche 
droite  chez  qui  une  pneumectomie  totale  en  un  temps 
fut  suivie  d’une  guérison  complète,  qui  persistait  un 
an  après  l’intervention  ;  une  femme  de  vingt- 
quatre  ans  atteinte  de  cancer  de  la  bronche  gauche, 
chez  qui  la  même  intervention  fut  avssi  pratique 
avec  un  succès  durable.  Ils  considèrent  la  tliorace- 
plastie  comme  inutile.  Ces  interventions  ne  sont  pos¬ 
sibles  qu’après  avoir  pratiqué  mi  pneumothorax 
préalable.  Certes,  on  ne  peut  juger  encore  de  la  va¬ 
leur  de  la  méthode  sur  un  nombre  de  cas  aussi 
restreint;  il  est  évident,  cependant,  qu’il  s’agit 
de  très  beaux  succès  qui  font  bien  augurer  de  l’avenir 
du  traitement  chiriugical  du  cancer  du  poumon. 

L’étude  des  néoiormatiens  bénignes  du  poumon 
a  été  faite  par  A.  Bôger  et  K.  Voit  {Klin.  Wochenschr., 

7  avril  1934).  Ce  sont  des  fibromes,  lipomes,  adé¬ 
nomes,  chondromes,  ostéomes,  formations  kys¬ 
tiques,  etc.  A  l’occasion  de  quatre  cas,  les  auteurs 
considèrent,  comme  signes  de  bénignité  de  la  tumeur, 
l’évolution  chronique,  l’absence  de  signes  cliniques 
et  d’amaigrissement,  la  constatation  de  contours 
lisses  de  la  masse  néoformée  à  l’examen  radiologique. 
De  Murait  et  P.  Weiller  {Soc.  Et.  scient,  tubercul., 
10  novembre  1934)  ont  constaté  l’existence  d’une 
tumeur  bénigne  du  poumon  sept  ans  après  la  guéri¬ 
son  d’une  tuberculose  pulmonaire  minime. 

Lithiase  broncho-puimonaire.  Corps  étran 
gers  intra-pulmonaires  ou  intra-bronchiques. 

E.  Sergent  et  ses  élèves  {Journ.  méd.-chir.  prat., 
10  moi  1934,  et  Bulletin  méd.,  20  octobre  1934)  ^ap¬ 
portent  plusieurs  observations  d’hémoptysies  à  l'oc- 
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casion  de  pierres  du  pouttloti  ou  de  corps  étrangers. 
Les  calcifications  peuvent  être  d’origine  bronchique 
(surtout  au  cours  des  dilatations  des  bronches)  ou 
d'origine  parenchymateuse  (à  la  suite  d’une  calcifica¬ 
tion  de  nodules  bronchopiieumoniques  ou  de  nodules 
tuberculeux  caséeux).  I/expectoration  du  calcul  se 
fait  après  quelques  douleurs  thoraciques  et  une  sensa¬ 
tion  de  gêne  respiratoire  ;  parfois  c’est  seulement  la 
comparaison  de  deux  clichés  radiographiques  qui 
permet  de  diagnostiquer  l’expulsion.  Ils  discutent 
les  Indications  de  l'extraction  de  ces  corps  étrangers. 

L.  Schneck  [Polska  Gazeta  Lekarska,  18  juin 
1933)  rapporte  un  cas  de  lithiase  bronchique  avec 
paralysie  du  nerf  laryngé  supérieur. 

Dans  la  Revue  de  bronchoscopie,  sont  relatées  un 
certain  nombre  d’observations  de  corps  étrangers 
bronchiques  et  leur  traitement  par  la  bronchoscopie. 

Asthme. 

François  Claude  consacre  deux  fascicules  des  . 
Questions  d’actualité  (mars-avril  1934)  à  l’étude 
complète,  clinique  et  thérapeutique,  de  l’asthme 
bronchique. 

Saxl  [Wiener  klinische  Wochenschr.,  15  décembre 

1933)  ^  *1®®  accès  d’asthme  provoqués  par  inci¬ 

tation  sexuelle  psychique  ou  physique,  alterner, 
chez  le  même  sujet  de  soixante  et  rm  ans,  avec  des 
accès  maniaques  et  dépressifs  typiques,  fait  qu’il 
rapproche  d’une  observation  de  Van  den  Torren 
concernant  un  cas  analogue  et  de  la  sédation  des 
crises  d’asthme  relatée  par  Kirschbaum  au  cours 
des  phases  aiguës  des  démences  précoces. 

H.  Dekker  [Münchn.  mediz.  Wochenschr.,  2  mars 

1934)  estime  qu’il  n’existe  pas  à’ asthme  nerveux  ; 
tout  asthme  comporte  un  terrain  spécial  et  un  aller¬ 
gène  déterminant  les  sensibilisations  ;  la  crise  est 
produite  par  l’allergène  ;  parfois  elle  peut  être  pro¬ 
duite,  chez  les  sujets  sensibilisés,  par  des  causes 
non  spécifiques,  en  raison  du  psychisme,  du  système 
nerveux  végétatif  et  du  réflexe  vagal  qui  ont  ainsi 
un  rôle  accessoire. 

h’asthme  professionnel  a  fait  l’objet  d’une  étude 
de  H.  Moll  [The  Lancet,  24  juin  1933)  poirr  les  sujets 
employés  dans  les  manufactures  de  laine,  et  de  K. -M. 
Baagoe  [Acta  med.  scand.,  6  décembre  1933)  et  de 
L.  Ferranini  [Minerva  med.,  12  mai  1934),  Pour  les 
boulangers. 

M"*®  Drilhon  et  René  Clogne  [Soc.  de  biologie, 

4  novembre  1933)  étudie  le  dosage  de  la  calcémie 
au  moment  précis  de  la  crise  asthmatique  ;  ils  ont 
constaté  dans  la  grande  majorité  des  ca.«  une  hyper¬ 
calcémie  variant  de  125  à  220  milligrammes  par  litre 
(teneur  double  de  la  normale).  La  kaliémie  paraît 
être  diminuée. 

M.  Villaret,  Pasteur  Vallery-Radot,  Justin-Be¬ 
sançon  et  François  Claude  [Soc.  de  biologie,  21  juil¬ 
let  1934)  ont  provoqué,  chez  un  asthmatique,  par 
injection  sous-cutanée  de  2  à  4  centigrammes  d’acé- 
tyl-?-méthylcholine,  une  crise  d’asthme  plus  ou 


moins  violente  avec  phénomènes  d’excitation  para¬ 
sympathique  (salivation,  troubles  vasomoteurs, 
chute  de  la  tension  artérielle)  ;  cette  crise  expérimen¬ 
tale  a  été  arrêtée  en  quelques  instants  par  l’atropine. 
Les  sujets  normaux  ne  manifestent  jamais  de  phéno¬ 
mènes  respiratoires  après  injection  de  dérivés  choli- 
niques.  Seul,  l’astlimatique  réagit  par  tme  crise 
dyspnéique  à  l’injection  d’acétyl-(:-méthylcholine. 

B.  Green  [Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  3  fé¬ 
vrier  1934)  passe  en  revue  les  rapports  qui  mussent 
les  crises  d’asthme  et  l’évolution  de  la  grossesse.  Il 
constate  que  certains  asthmes  ne  surviennent  que 
lors  de  l’état  gravide,  et  dans  cet  état  gravide  élec¬ 
tivement  parfois  lors  de  grossesses  mâles  ou  lors  de 
grossesses  femelles.  La  sensibilisation  viendrait  donc 
plus  du  fœtus  lui -même  que  des  modifications  hormo¬ 
nales  de  la  grossesse. 

Plusieurs  cas  d’asthme  mortel  ont  été  publiés. 
J.-L.  Riopelle  [Ann.  d'anat.  pathol.  méd.-chir.,  dé¬ 
cembre  1933,  Journal  de  l'Hâtel-Dieu  de  Montréal,' 
janvier-février  1934)  rapporte  l’observation  anatomo¬ 
clinique  d’une  femme  âgée  de  cinquante-neuf  ans, 
présentant  depuis  trois  ans  des  crises  d’asthme  de 
plus  en  plus  pénible,  ayant  abouti  à  la  mort.  L’au¬ 
topsie,  pratiquée  trois  heures  après  la  mort,  montre 
des  poumons  turgescents  et  rénitents,  dont  les 
bronches  sont  obstruées  par  du  mucus.  Histologique¬ 
ment,  les  alvéoles  pulmonaires  sont  dilatés,  les 
cloisons  inter  alvéolaires  sont  amincies,  il  n’y  a  pas 
d’œdème  alvéolaire.  Les  altérations  bronchiques  sont 
les  plus  importantes:  les  bronches  sont  bouchées  par 
du  mucus  où  se  distinguent  des  polynucléaires  éosi¬ 
nophiles  mêlés  de  macrophages  chargés  de  grains 
anthracosiques  et  de  cellules  épithéliales  peu  nom¬ 
breuses  ;  l’épithélium  de  revêtement  est  en  pleine 
sécrétion  muqueuse  ;  il  repose  smr  une  basale  nette¬ 
ment  épaissie,  d’aspect  hyaUn,  et  est  infiltré  de  nom¬ 
breux  polynucléaires  en  voie  de  migration.  Riopelle 
insiste  smr  le  test  anatomique  de  la  crise  d’asthme 
qui  est  constitué  par  l’éosinophilie  locale,  et  sur 
l’IiyiDersécrétion  muqueuse  qui,  en  encombrant  les 
bronches,  explique  la  dyspnée  et,  dans  son  cas,  la 
mort.  L’autem  n’a  pas  constaté  dans  son  cas  d’ano¬ 
malie  de  la  musculatme  bronchique. 

E.  Antoniazzi  [Il  Policlinico,  sez.  medica,  i®*'  juin 
1933)  a  observé  xme  malade  qui,  ayant  du  coryza 
spasmodique  depuis  l’âge  de  dix-huit  ans  et  des 
crises  d’asthme  humide  à  partir  de  trente-sept  ans, 
memt,  vingt  mois  après  le  début  de  ces  crises,  au 
coms  d’im  accès  malgré  tous  les  traitements  insti¬ 
tués.  A  l’autopsie,  les  poumons  sont  un  peu  conges¬ 
tionnés  ;  les  bronches,  à  partir  de  celles  de  deuxième 
ordre  jusqu’aux  bronchioles,  sont  obstruées  de  mu¬ 
cus  ;  le  cœur  est  un  peu  dilaté.  Histologiquement,  les 
parois  bronchiques  sont  épaissies  par  l’œdème  de 
■  la  muqueuse,  la  tmgescence  de  l’épithélium  muci- 
pare,  la  congestion  des  capillaires  sanguins,  l’infiltra¬ 
tion  de  toutes  les  timiques  par  des  éosinophiles 
(polynucléaires  en  majorité,  et  mononucléaires  peu 
abondants).  Les  muscles  bronchiques  ne  sont  pas 
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h5rpertrophiés.  Dans  les  alvéoles,  il  y  a  quelques  éosi¬ 
nophiles  et  des  cellules  épithéliales  desquamées. 
L’infiltration  éosinophilique  (avec  prédominance  des 
éléments  inononucléés)  se  retrouve  au  niveau  de 
polypes  des  fosses  nasales. 

Il  semble  donc,  d’après  ces  deux  cas,  qu’im  rôle 
important  dans  la  crise  d’a.sthme  est  joué  par  la 
tuméfaction  et  l’hypersécrétion  de  la  muqueuse 
broncliique,  qui  peuvent  conditionner  la  sténose 
broncliique.  On  ne  doit  cependant  pas  négliger  le 
rôle  du  spasme,  même  en  l’absence  d’hypertroifiiie 
des  muscles  de  Reissessen.  La  timique  musculaire 
peut  d’ailleurs  être  hypertrophiée,  comme  dans  l’ob¬ 
servation  smvante  rapportée  par.  G.  Corradini  et 
C.  Pegoraro  [Revista  di  clinîca  med.,  15-28  février 
1934).  La  malade,  âgée  de  cinquante-sept  ans,  au 
bout  d’un  an  de  crises  d’asthme,  meurt  d’asphyxie 
au  cours  d’un  paroxysme  dyspnéique.  Les  poumons 
sont  cyanosés,  augmentés  de  volume,  contenant  du 
liquide  hématique  ;  les  bronches  épaissies  sont  recou¬ 
vertes  de  mucus  ;  le  myocarde  est  de  couleur  feuille 
morte.  Histologiquement,  il  y  a  des  signes  d’inflam¬ 
mation  cluronique  des  bronches  avec  desquamation 
de  l’épithélium,  mucus  abondant,  épaississement 
et  homogénéisation  de  la  basale,  hj^pertrophie  de  la 
tunique  musculaire,  infiltration  éosinophilique  in¬ 
tense.  La  même  infiltration  éosinopliilique  est  re¬ 
trouvée  au  niveau  de  polypes  nasaux,  de  la  muqueuse 
intestinale  et  de  la  rate.  On  ne  trouve  aucun  indice 
de  la  genèse  locale  broncliique  de  l’éosinophilie. 

Parmi  les  études  thérapeutiques,  signalons  la 
thèse  de  J.-C.  Réveillaud  Paris,  1933),  consa¬ 

crée  à  l’autosérothérapie  intramuqueuse  nasale 
dans  l’asthme  et  ses  équivalents.  Sur  25  cas  rap¬ 
portés,  il  a  obtenu  10  guérisons  stables  et  15  amélio¬ 
rations.  Cette  métliode  influence  parfois  dès  le  début 
les  symptômes  asthmatiques,  la  dyspnée  diminue  la 
première,  puis  les  phénomènes  sécrétoires  et  vaso¬ 
moteurs  s’atténuent  ;  parallèlement  on  note  un  relè¬ 
vement  progressif  de  l’état  général,  dû,,  selon  l’au¬ 
teur,  à  une  action  propre  de  l’autosérum.  Les  astlmies 
les  plus  purs  ont  bénéficié  au  maximum  de  ce  trai¬ 
tement,  les  autres  ont  été  soulagés.  La  technique  est 
simple  :  elle  consiste  à  injecter,  sans  anestliésie  préa¬ 
lable,  avec  la  seringue  de  Bartliélemy,  2  à  3  dixièmes 
de  centimètre  cube  d'autosérum  dans  la  muqueuse 
pituitaire,  et  ceci  pendant  vingt  jomrs  quotidienne¬ 
ment.  Ce  traitement  est  basé  siur  l’action  de  l’auto- 
sérum  comme  agent  désensibilisant  et  sur  l’avantage 
théorique  de  porter  cet  agent  même  au  contact  direct 
de  la  muqueuse  respiratoire  dont  l’hypersensibilité 
conditionne  l’apparition  de  la  crise  d’asthme. 

A.  Jacquelin  et  G.  Bonnet  {Presse  médicale,  14  fé¬ 
vrier  1934)  pensent  que  l’autosérothérapie  intra¬ 
muqueuse  mérite  ime  large  place  dans  le  traitement 
de  l’asthme  et  de  ses  équivalents.  Hile  paraît  aussi 
active  que  l’auto-hémo  ou  la  peptonothérapie  dans 
les  cas  d’asthme  à  crises  espacées  brutales  paroxys¬ 
tiques  liées  à  une  sensibilisation  particulière  ;  elle 
améliore  fréquemment  mais  inconstamment  les 


asthmes  à  crises  rapprochées,  l’état  de  mal  asthma¬ 
tique,  les  asthmes  à  dyspnée  continue,  les  asthmes 
exsudatifs  avec  bronclfite  importante,  les  cory^zas 
apériodiques  tenaces. 

David  Harley  [The  Lancet,  30  décembre  1933)  a 
désensibilisé  et  guéri  10  cas  de  rhume  de  foin  par 
des  injections  sous-cutanées  d’extrait  de  pollen 
d’herbe  de  Timothée,  en  même  temps  qu’il  consta¬ 
tait  la  diminution  de  la  sensibilité  cutanée  recherchée 
par  les  injections  intradermiques.  Hricli  Urbach 
(Klinische  Wochenschr.,  18  novembre  J 933)  traite 
les  mêmes  cas  par  l’ingestion  per  os  de  propeptones 
de  fleurs  de  graminées  ou  de  son  d'orge,  avec  succès 
appréciable.  K.  Hansen  [Deutsche  med.  Woch.,  9  et 
16  février  1934)  soigne  le  rhume  des  foins  par  des 
extraits  polliniques  polyvalents  à  des  taux  de  con¬ 
centration  progressivement  croissants. 

Œdèmes  pulmonaires. 

Caussade  et  Tardieu  ont  consacré  un  ouvrage  très 
documenté  dans  lequel  ils  ont  condensé  toutes  leurs 
remarquables  recherches  aux  œdèmes  et  conges¬ 
tions  pulmonaires  [Alcan,  éditeur). 

Cil.  Roubier  et  Plauchu  [Arch.  méd.-chir.  app.  resp., 
H®  3.  1934).  se  basant  sur  quatre  observations, 
décrivent  les  aspects  radiograpliiques  de  l’œdéme 
pulmonaire  à  évolution  subaiguë  et  progressive 
chez  les  cardio-réna  x  azotémiques,  qui  peuvent 
revêtir  deux  types  :  a)  soit  voile  diffus  peu  foncé,  à 
limites  indécises,  formé  d'mi  fin  piqueté  qui  n’est  pas 
généralisé  à  toute  l’étendue  des  deux  poumons,  mais 
respecte  les  sommets  et  les  extrêmes  bases  ;  h)  soit 
un  aspect  pommelé  ou  floconneux  souvent  localisé 
au  poumon  droit  ou  en  tout  cas  très  prédominant  à 
droite,  occupant  surtout  la  région  paraliilaire,  dont 
l’opacité  est  moins  prononcée  que  celle  des  lésions 
tuberculeuses,  respectant  complètement  le  sommet 
et  laissant  un  couloir  vertical  de  clarté  entre  elle  et 
la  ligne  axillaire. 

G.  Caussade  et  A.  Tardieu  (Soc.  niéd.  hôp.  Paris, 
27  avril  1934)  considèrent  que  les  œdèmes  épi'- 
tuberculeux  sont  très  étendus  ou  localisés  exclusi¬ 
vement  autour  de  plusieurs  foyers  tuberculeux  assez 
volumineux.  Pursou  associés  à  des  congestions  eu  à 
de  la  splénisation,  ces  œdèmes,  après  avoir  persisté 
pendant  im  temps  même  assez  long,  sont  susceptibles 
de  s’évacuer  par  les  bronches  ou  les  lymphatiques  ; 
et  leur  disparition  donne  devant  l’écran  radiolo¬ 
gique,  quand  ils  ont  été  nombreux  et  étendus,  l’illu¬ 
sion  d’une  amélioration  notable,  tandis  que  s’aper¬ 
çoivent  encore  des  foyers  tuberculeux  plus  solide¬ 
ment  organisés,  et  par  conséquent  plus  stables. 

R.  Pierret  et  A.  Breton  [Soc.  méd.  Nord,  féwier 
1934)  ont  observé,  chez  un  tuberculeux  fibreux  de 
trente-six  ans,  apyrétique,  rme  hémoptysie  suivie 
d’une  crise  d’œdème  aigu  sans  défaillance  cardiaque. 

Dalou-Albengue  et  Stillmimkes  [Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  22  juin  1934)  ont  vu  une  hémoptysie  terminée 
par  un  oedème  aigu  du  poumon, 
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Les  traumatismes  cranio-encéphaliqües  jouent 
un  rôle  important  dans  l’apparition  de  l'oedème  aigu 
du  poumon,  au  même  titre  d'ailleurs  que  certaines 
affections  nerveuses  (crises  comitiales,  myélite  ascen¬ 
dante,  tabes,  ictus  apoplectiques,  etc.).  P.  Mahmiza 
(Arch.  dello  IstitiUo  brochimico  iialiano,  février  193^) 
a  pratiqué,  chez  19  animaux,  une  compression  encé¬ 
phalique  progressive,  il  a  reproduit  ainsi  les  défor¬ 
mations  de  l’encéphale  observées  à  la  suite  de  frac¬ 
tures  de  la  voûte  et  siutout  d’hématomes  intra¬ 
crâniens;  la  mort  de  l’animal  est  précédée  par  un 
ensemble  de  phénomènes  qui  reproduisent  assez  bien 
le  tableau  de  la  mort  par  compression  cérébrale  chez 
l’homme.  Chez  un  lapin,  il  y  eut  un  œdème  aigu 
typique  ;  dans  deux  autres  cas,  l’œdème  n’a  été  re¬ 
trouvé  qu’à  l’examen  anatomique  ;  dans  deux  cas,  il 
y  eut  un  épanchement  pleural  bilatéral ,  dans  la  plu¬ 
part  des  observations,  il  y  avait  mort  par  asph3?xie 
avec  emphysème,  ecchymoses,  hémorragies  diffuses 
sous-pleiuales,  congestion  de  tous  les  viscères. 
L’étude  du  cerveau  semble  montrer  que  la  compres¬ 
sion  s’est  fait  surtout  ressentir  dans  la  région  hypo¬ 
thalamique  et  le  tractus  diencéphalo-mésencépha- 
lique.  Il  y  a  donc  une  solidarité  fonctionnelle  entre 
le  cerveau  et  le  poumon. 

A.  Astuni  {Minerva  med.,  24  mars  1934)  ^  trouvé 
57  cas  d’œdème  aigu  du  pomnon  parmi  197  cas  de 
traumatismes  cranio-encéphaliques,  Au  delà  de 
cinquante  ans,  on  observe  l’œdème  pulmonaire  avec 
ime  fréquence  double  de  ce  qu’on  observe  chez  les 
suje's  jeunes.  Le  facteur  le  plus  important  est  la 
durée  de  la  survie  :  assez  fréquent  chez  les  individus 
n’ayant  pas  siuvécu  ou  ayant  siuvécu  très  peu  de 
temps,  l’œdème  augmente  ensuite  de  fréquence  et 
s’observe  dans  presque  la  moitié  des  cas  chez  les 
sujets  ayant  survécu  de  quelques  heures  à  vingt- 
quatre  heures  ;  à  partir  du  deuxième  jour,  la  décrois¬ 
sance  s’observe  extrêmement  rapidement.  L’auteur 
se  demande  si,  étant  donnée  l’origine  bulbaire  pos¬ 
sible  de  ces  lésions,  il  ne  serait  pas  indiqué  de  pra¬ 
tiquer,  dès  les  premiers  symptômes,  l’ablation  de 
l’arc  postérieur  de  l’atlas. 

Poumon  cardiaque. 

Les  cardiopathies  peuvent  provoquer  des  aspects 
radiologiques  trompeurs.  Ch.  Lahbry,  Soulié  et 
Poümeau-iDelillê  {Société  inédicdle  des  hôpitautu, 
2  tnars  1934)  tapportènt  deux  observations  d’opacité 
arrondie  intrathoracique  dues  à  un  Infarctus  pulmo¬ 
naire  et  à  la  congestion  pulmonaire  passive.  A  ce 
propos,  Laubry  montre  l’analogie  entré  èertahiés 
images  de  Stase  capillaire  dans  le  rétrécissemeht 
mitral  et  les  images  dé  gtattiilie  froide. 

Bd.  Berlhamou  et  G.  BourèS  {Société  ttiédicdlè  des 
hôpitaux,  6  juillet  1934)  ont  observé  Une  image  ar- 
rotidle  d’infarctus  au  cours  d’un  anévrysme  âortique. 

G.  Jona  {La  Rodioiogia  medica,  décembre  ïg33) 
rapporte  l’obsérVâtion  d’un  malade  atteint  de  rétré¬ 
cissement  mitral  chez  cjui  4é5  caleidcatigns  |)tiltn9' 
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naires  disséminées  à  forme  nodulaire  donnaient  un 
aspect  granuliquè. 

Traurnatismès  pdltTionaires. 

Le  rôle  du  traumatisme  dans  la  pathologie  du  pou¬ 
mon  a  été  étudié  par  D.  PribOianu  et  M.  Blechmann 
{Arch.  méd.-chir.  app.  rèsp.,  t.  IX,  ho  6).  Ces  auteur.s 
envisagent  : 

lo  Les  séquelles  des  blessures  par  armes  à  feu.  Les 
projectiles  atteignant  le  poumon  déterminent  d’abord 
une  hémoptysie  ;  s’ils  restent  inclus  dans  le  pomnon, 
ils  peuvent  déterminer  ultérieurement  soit  des 
hémoptysies,  soit  des  kystes  hématiques  qui  peuvent 
prêter  à  erreur  cliniquement  et  radiologiquement 
avec  des  kystes  hydâtiqües  du  poiimon  ; 

2°  Les  complications  infectieuses  dues  aux  trailma- 
tismes.  Chez  l’enfaiit  mêine  sans  fracturés  de  côtes, 
et  en  raison  de  l’élasticité  du  thorax,  il  peut  yavoir, 
comme  chez  l’adulte,  des  suffusions  .sanguines  jffus 
ou  moins  larges,  des  foyers  apoplectiques  et  même 
des  décliirureS  pouvant  produire  là  iliort  à  brève 
échéance  par  hémorragie  interne.  Une  pheumonie 
traumatique  peut  se  déclarer.  Les  fractures  du  crâne, 
les  fractures  des  membres,  des  brûlures  étendues, 
peuvent  donner  lieu  également  à  une  pneumonie  ;  le 
début  de  ces  accidents  est  précoce,  le  pronostic  est 
fatal  dans  35  p.  100  des  cas.  Bn  principe,  toute 
pneumonie  apparaissant  après  le  cinquième  jour 
n’est  pas  mie  pnemnoniè  traumatique; 

30  La  tuberculose  et  le  traumatisme.  Pom  Ser¬ 
gent,  la  tuberculose  traumatique  est  extrêmement 
rare  dans  les  blessiueS  dé  poitrine.  Les  bléssiues 
pénétrantes  du  thorax  ne  semblent  jouer  aucun  rôle 
dans  la  pathogénie  de  la  tuberculose  pulmonaire  ; 
la  contusion  peut,  au  contraire,  occasionner  le  déve- 
lopi^ement  ultériertr  de  la  tuberculose,  soit  par  les 
modifications  de  pression  subies  lors  de  l’explosion 
d’tm  projectile,  soit  par  le  séjour  prolongé  des  blessés 
dans  les  hôpitaux  (ce  qui  rend  les  risques  de  conta¬ 
mination  plus  fréquents),  soit,  comme  l’a  expliqué 
Pilod,  par  déchirmres  profondes  au  niveau  d’xm  foyer 
latent  de  primo-infection. 

Pleurésies.  pi 

P.  Tommant  consacre  sa  thèse  {Thèse  Paris,  Ï933) 
à  l’étude  radiographique  des  pleurésies  séro¬ 
fibrineuses.  Ce  travail,  fait  dans  le  service  du.  pro¬ 
fesseur  Bézançôn,  éSt  illustré  dé  nombreuses  repro¬ 
ductions  dé  clichés  ét  cohétittié  une  bonnè  mise  au 
point  de  la  question.  La  ligné  courbe,  constatée  sur 
les  radiographies  de  pleurésie  à  la  limite  dé  l'opacité, 
n’est,  contrairement  à  l‘intérprétâtlôn  classique,  ni 
ufie  ligné  de  nivèàu,  fii  Une  ligne  Comparable  à  la 
ligné  décritè  par  BàmOiséau  pour  la  pércussion  ; 
elle  représente  là  bordure  du  poUmon  oU  des  lobés 
pulmonaires,  c’est  lâ  ligUè  bordante  qui,  pendant 
répanchémént,  ést  séparée  de  lâ  paroi  pât  uné  gri¬ 
saille  due  liop  séfilement  au  liquide  pleural,  mais  aussi 
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à  un  épaississement  pleuro-pariétal,  bien  mis  en  évi¬ 
dence  par  la  pneumoséreuse.  Cet  épaississement 
pariétal  apparaît  dès  le  début  de  l’éi^ancbement,  il 
persiste  très  longtemps  après  la  résorption  du  liquide, 
se  traduisant  par  la  ligne  bordante  séquelle  qui  peut 
persister  de  longues  années.  Durant  l'épanchement, 
on  peut  voir  sur  les  films  radiographiques  la  pré¬ 
sence  de  lignes  capillaires  scissurales  (surtout  à  la 
scissure  horizontale  supérieure)  plus  ou  moins 
nettes,  indices  d’une  modification  pathologique  de 
la  scissure  (parfois  du  liquide  qui  s’insinue  entre  les 
deux  lobes).  Des  scissures  supplémentaires  sont  par¬ 
fois  visibles  :  scissure  cardiaque  droite  (ligne  phréno- 
liilaire),  scissure  du  lobe  moyen  postérieur  (ligne 
concave  en  haut  et  dedans),  scissure  du  lobe  azygos 
(déjà  visible  normalement).  Le  voile  dir  sommet  au 
cours  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse  ne  s’explique 
pas  seulement  par  la  présence  de  lésions  parenchyma¬ 
teuses  ni  par  la  diminution  fonctionnelle  de  l’or¬ 
gane  ;  il  est  dû  pour  beaucoup  à  la  lame  de  liquide 
qui,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  remonte  jus- 
c[u’au  sommet,  ainsi  qu’à  l’épaississement  déjà  noté. 
Après  la  pleurésie,  ce  voile  persiste  en  partie,  puisque 
cet  épaississement  ne  disparaît  pas.  Au  cours  de 
l’épanchement,  il  y  a  une  accentuation  notable  du 
dessin  pulmonaire  portant  sur  les  ombres  Ifilaires  et 
sur  les  réseaux  primaire  et  secondaire  ;  seules  les 
ombres  hilaires  diminuent  après  la  phase  aiguë,  ce 
qui  permet  à  Tournant  de  considérer  la  pleurésie 
comme  un  épisode  congestif  aigu  survenant  au  cours 
d’un  état  pathologique  de  la  trame.  Les  clichés 
peuvent  également  montrer  des  lésions  parenchyma¬ 
teuses  anciennes  ou  d’évolution  concomitante  à 
l’épanchement.  L’étude  des  radiographies  d’anciens 
pleurétiques  permet  de  constater  parfois  des  lésions 
pulmonaires  excavées  ou  non,  à  locahsation  para- 
pariétale,  qui  sont  d’origine  pleurogène.  Les  lésions 
pleurogènes  sont  accompagnées  de  la  ligne  bordante 
séquelle,  qui  doit  normalement  disparaître  de  cinq 
à  dix  ans  après  l’épanchement  chez  les  sujets  bien 
portants.  Cette  ligne  bordante  séquelle  a  donc  non 
seulement  un  intérêt  diagnostique,  mais  peut-être 
aussi  un  intérêt  pronostique  et  de  thérapeutique 
préventive. 

Pour  Divin  Rusu  (Thèse  Paris,  1934),  pleurésies 
interlobaires  séro-fibrlneusès  sont  rares  et  de  dia¬ 
gnostic  difficile  dans  la  majorité  des  cas.  La  guérison 
spontanée  est  habituelle,  l’affection  étant  de  pronos¬ 
tic  bénin. 

Lazar  Willy  (Thèse  Paris,  1934)  étudie  les  pleu¬ 
résies  à  cholestérol.  Elles  s’observent  générale¬ 
ment  au  cours  des  inflammations  chroniques  de  la 
plèvre.  Les  pleurésies  à  cholestérine  semblent  bien 
être  d’une  façon  constante  de  nature  tuberciüeuse  ; 
elles  sont  remarquables  par  la  banalité  des  symp¬ 
tômes,  la  production  d’un  certain  degré  de  pachy¬ 
pleurite  et  surtout  l’évolution  chronique  avec  repro¬ 
duction  incessante  du  liquide  qu’on  peut  qualifier 
d’intarissable.  La  cholestérine  présente  dans  l’épan- 
Pbèîuent  paraît  bien  se  former  in  situ,  sans  aucune 


modification  de  la  cholestérinémie,  aux  dépens  des 
éléments  cellulaires  du  liquide. 

M.  Chiovenda  (Archivio  italiano  di  anaiomia  e 
istologia  patologica,  novembre-décembre  1933)  en 
rapporte  une  observation  anatomique  secondaire 
à  une  pleurésie  séro-fibrineuse  tuberculeu.se  ;  il  pré¬ 
fère  le  terme  de  pachypleurite  enkystée  à  cholesté¬ 
rine  ;  il  croit  à  l’origine  locale  de  la  cholestérine. 

M.  PéhuetMiie  Rougier  (mi  vol.,  Gauthier-Villars 
édit.)  consacrent  ce  volume  aux  pleurésies  à 
pneumocoques  dansl’enfance  en  traitant  minutieu¬ 
sement  l’étude  clinique  de  leurs  différentes  formes, 
en  insistant  particulièrement  sur  le  diagnostic  et  le 
traitement. 

Henri  Bompart  (Science  médicale  pratique,  15  110- 
-  vembre  1934)  préconise  le  drainage  irréversible  dans 
le  traitement  de  la  p'eurésie  purulente  aiguë  de 
le  grande  cavité.  Le  drain  doit  être  placé  au  point 
déclive,  airrès  repérage  de  ce  point  par  la  méthode 
des  ponctions  étagées  de  la  plèvre.  L’auteur  utilise 
le  drain  pleural  à  soupape  d’Ejmard.  Les  exercices 
au  spiroscope  doivent  être  commencés  dès  le  lende¬ 
main  de  l’intervention.  Ce  procédé  est  moins  shoc- 
kant  que  les  autres,  et  permet  le  lever  précoce. 

E.  Wegelin  (SchweiseriscJie  medizinische  Wo¬ 
chenschrift,  6  juin  1934)  rapporte  un  cas  .d’hémo- 
tliorax  à  début  brusque  dû  à  des  angiectasies  mul¬ 
tiples  de  la  plè^'Te.  Il  considère  qu’il  s’agit  d’un 
hémangiome  caverneux  d’origme  capillaire  analogue 
aux  angiomes  du  système  nerveux  central. 

Atélectasie  pulmonaire. 

A.  Soûlas  (Bronchoscopie,  œsophag.  et  gastr., 
U®  4, 1934),  à  propos  de  quelques  cas  de  corps  étran¬ 
gers  bronchiques,  passe  en  revue  les  formes  franches 
aiguës  de  l’atélectasie  pulmonaire.  Il  insiste  sur  deux 
t3q3es  différents  de  cette  affection  ;  l’atélectasie 
franche,  aiguë,  se  constitue  d’une  manière  générale 
en  poumon  sain,  en  cage  thoracique  d'une  parfaite 
intégrité  (elle  relève  par  exemple  de  la  présence  de 
corps  étrangers  exogènes),  l’atélectasie  àtjqiique 
associée  partielle  qui  se  constitue  progressivement 
en  parenchyme  pathologique  associée  au  cancer,  à  la 
tuberculose,  à  une  bronchopneumonie.  Ï1  peut  y 
avoir  des  formes  massives,  hémithoraciques,  des 
formes  partielles  lobaires,  des  formes  frustes  à 
diagnostic  radiologique  (voile  d’ombre  léger  partant 
du  hile  vers  la  paroi,  obscmrité  des  sinus  costo- 
diaphragmatiques  avec  un  certain  degré  de  déplace¬ 
ment  de  l’ombre  cardiaque,  diminution  de  l’incursion 
du  diaphragme  avec  ascension  de  sa  coupole). 
Pour  Soûlas,  l’obstruction  bronchique  par  un  corps 
étranger  est  la  cause  fondamentale  du  collapsUs. 
La  désobstruction  bronchique  donne  des  résultats 
heureux. 

L’atélectasie  a  fait  à  la  Société  d'études  sur  la  tu- 
heifculosé,  en  mars  1934,  l’objet  d’ime  longue  discus¬ 
sion  qui  a  été  résumée  dans  le  niunéro  de  jafivier  1935 
dé  cë  journal.  Notons  que  soiis  le  terme  d’atélectasie, 
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certains  auteurs  comprennent,  à  tort,  tous  les 
troubles  de  l’aération  broncho-alvéolaire,  qu’une  cer¬ 
taine  confusion  règne,  du  fait  de  la  même  dénomi¬ 
nation  donnée  à  des  faits  disparates  ;  qu’une  image 
radiologique  d’opacité  pulmonaire  ne  peut  venir 
qu’à  l’appui  de  la  clinique  et  ne  pas  permettre  à  elle 
seule  d’étiqueter  un  diagnostic  ;  que  les  formes 
frustes  sont  discutables.  Le  professeur  Bezançon 
a  justement  employé  le  terme  de  tassement  du  pou¬ 
mon  (dû  souvent  à  une  diminution  de  volume  des 
poumons  sclérosés)  pour  ne  pas  préjuger  des  diffé¬ 
rents  mécanismes  patliogéniques  dont  il  peut  être 
le  résultat. 

Pneumothorax. 

Il  semble  que  la  notion  de  pneumothorax  spon¬ 
tané  simple,  non  tuberculeux,  dont  Gaillard  s’est 
fait  le  protagoniste  et  sur  laquelle  l’un  de  nous  a 
insisté  à  nouveau  avec  Coiurcoux  en  1930,  soit  de 
plus  en  plus  admise,  non  seulement  à  l’étranger, 
mais  même  en  France. 

P.  Noravitz  {Münchener  medizinische  Wochen¬ 
schrift,  24  novembre  1933)  rapporte  deux  cas  de 
pneumothorax  spontané  non  tuberculeux,  observés 
chez  deux  frères; l’un  d’entre  eux  avait  présenté  plu¬ 
sieurs  récidives. 

D.-E.  Macksoii  et  W.  Johnson  (The  Journ.  of  the 
Amerii.  med.  Assoc.,  i-j  mars  1934)  rapportent  un 
cas  de  pneumothorax  spontané  bilatéral  avec  six 
heiues  d’intervalle  entre  les  deux  perforations  et 
guéri  sans  séquelles. 

Mais  nous  signalerons  surtout  les  très  importants 
travaux  de  R.  Fardai  et  E.-S.  Mazzei  (Archivas  ar¬ 
gentines  de  enfermedades  del  aparato  respiratorio, 
décembre  1933  :  un  volume,  Aniceto  Lopez,  édit., 
Buenos-Aires,  1933  ;  Paris  médical,  22  décembre 
1934).  Ils  mettent  au  point  l’état  actuel  de  cette 
importante  question  et  montrent  que  le  pneumo¬ 
thorax  spontané  bénin  constitue  une  véritable  entité 
anatomo-clinique  très  distincte  du  pneumothorax 
tuberculeux  ou  du  pneumothorax  emphysémateux. 
Le  substratum  anatomique  du  pneumothorax  simple 
est  constitué  par  la  «  bulle  ampullaire  sous-pleurale  » 
décrite  par  Fischer  Wassels  et  qui  semble  une  cica¬ 
trice  conséentive  à  une  inflammation  pleiurale  ;  elle 
se  rapproche  de  l’emphysème  localisé  scléro-atro- 
phique  de  Letnlle. 

Cliniquement,  le  pneumothorax  spontané  bénin 
survient  de  vingt  à  trente  ans  chez  des  sujets  en  bonne 
santé  ;  il  évolue  en  quatre  semaines  environ  vers  la 
guérison  sans  séquelles  ;  il  récidive  volontiers.  Il  est 
parfois  possible  de  reconnaître  à  l’examen  radiolo¬ 
gique  la  bulle  ampullaire  sous-pleurale,  smrtout  au 
niveau  d’un  sommet,  sous  forme  d’une  image  annu¬ 
laire  claire,  irrégulière,  à  parois  r.on  infiltrées. 

En  France,  signalons  deux  observations  récentes 
de  pneumothorax  simple  récidivant.  La  première  est 
rapportée  par  P.  HiUemand,  E.  Gibrin  et  J.  Parfus 
(Société  médicale  des  hôpitaux,  2  novembre_i934)  ; 


la  récidive  avait  eu  lieu  au  bout  de  six  ans.  A  propos 
.  de  cette  observation,  Rist  souligne  le  jrronostic 
bénin  du  pneumothorax  simple  spontané.  L’autre 
est  due  à  de  Verbizier  (Société  médicale  des  hôpitaux, 
23  novembre  1934)  :  dans  ce  cas,  étaient  survenues 
quatorze  récidives  ayant  toutes  évolué  vers  la 
guérison. 

Le  pneumothorax  spontané  du  nourrisson 
fait  l’objet  d'ime  étude  de  E.  Royer  de  Véricourt 
(Gazette  médicale  de  France,  15  octobre  1934)  flui  en 
résume  la  symptomatologie  et  montre  la  grande  fré¬ 
quence  des  piieumopatliies  aiguës  comme  facteur 
étiologique.  A  Muggia  (Rinascenza  medica,  28  fé¬ 
vrier  1934)  Êïi  rapporte  un  cas  sinvenu  au  coius 
d’rme  bronchopneumonie  aiguë  et  guéri  au  coms 
d’une  coqueluche  après  avoir  dmé  trois  ans. 

Enfin  un  cas  de  pneumo-hémothorax  spontané 
d’allme  dramatique  au  début  est  rapporté  par 
M.  Bellon’  (Archives  de  médecine  et  de  pharmacie 
militaires,  mars  1934)  ;  l’étiologie  en  reste  obscure 
l’évolution  s’est  faite  vers  la  guérison. 

Le  pneumothorax  spontané  an  cours  des 
pneumopathies  aiguës  de  l’adulte  est  considéré 
par  J .  Minet  et  E.  Houcke  (Arch.  méd.-chir.  app.  resp., 
1934,  n“  6)  comme  une  des  modalités  du  pneumo¬ 
thorax  idiopathique.  Sm  six  cas  observés,  trois  sont 
consécutifs  à  rme  congestion  pulmonaire  aiguë,  un  à 
une  bronchopneumonie,  un  à  un  abcès  du  poumon, 
un  à  un  cancer  pulmonaire  abcédé.  Cliniquement,  le 
début  peut  être  brutal  comme  dans  un  pnemno- 
thorax  spontané,  ou  bien  les  premières  manifesta¬ 
tions  sont  voilées  par  les  signes  de  l’affection  conco¬ 
mitante  ;  la  constatation  d’hypersonorité  doulou¬ 
reuse,  l’affaiblissement  des  vibrations  allant  même 
jusqu’à  l’abolition  complète,  sont  les  signes  les  plus 
constants,  avecsouvent  disparition  du  murmme  vési¬ 
culaire  en  un  point  très  localisé.  Radiologiquement, 
on  voit  à  ime  base  une  diminution  de  l’ampliation 
thoracique,  immpbihté  de  l’hémidiaphragme,  élar¬ 
gissement  des  espaces  intercostaux  et  présence  d’une 
bulle  gazeuse.  Quand  le  pneumothorax  reste  pur, 
l’air  se  résorbe  lentement,  le  pronostic  est  bénin.  S’il 
y  a  hydrotliorax,  l’infection  secondaire  du  liquide 
pleural  est  un  factem:  de  gravité.  Les  autems  ont 
obser^’^é,  chez  im  de  leurs  malades,  ime  forme  récidi¬ 
vante.  Dans  les  cas  relatés,  l’étiologie  tuberculeuse 
est  à  rejeter,  celui  de  l’emphysème  atrophique  l’est 
également  ;  par  contre,  l’emphysème  vicariant  cir¬ 
conscrit,  fréquent  au  voisinage  des  foyers  inflamma¬ 
toires  broncho-pulmonaires,  peut  se  déchirer  et 
donner  naissance  au  pneumothorax. 
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CAVERNES  CANCÉREUSES 
DU  POUMON  A  ÉVOLUTION 
LENTE  ET  TORPIDE 

(Étude  clinique  et  radiologique) 

Pierre  PRUVOST 

UVIERATOS,  J.  DELORT,  Marc  LEBLANC 

Pendant  longtemps  le  cancer  du  poumon  a  été 
considéré  comme  une  rareté.  Les  études  sta¬ 
tistiques  récentes  de  Berblinger  (d’Iéna)  ont 
montré  que  le  néoplasme  du  poumon  représente 
5  p.  100  de  la  totalité  des  cancers  et  que  la  pro¬ 
portion  de  ce  cancer  aurait  triplé  en  moins  de 
dix  ans. 

Toutes  les  autres  statistiques  allemandes 
accusent  la  même  augmentation  depuis  1920. 
Le  travail  d’Hoffmann  montre  que  les  statistiques 
américaines  donnent,  elles  aussi,  des  chiffres 
croissants  depuis  quelques  années  seulement. 

I/es  formes  cavitaires  du  cancer  du  poumon 
ont  longtemps  été  méconnues.  Les  premières 
observations  en  ont  été  données  par  Bayle  dans 
ses  recherches  sur  la  phtisie  pulmonaire  (dans 
lesquelles  il  employait  le  terme  de  «  phtisie 
cancéreuse  »)  et  surtout  par  Stokes.  Mais  c’est 
seulement  depuis  les  observations  de  E.  Sergent, 
Mignot  et  Durand,  d’Ameuille  et  Huguenin,  Léon 
Bernard,  Rist,  Roubier  et  Burlats,  Pilot,  From- 
mel,  Olivier,  Rous-Lacroix,  et  d’autres  auteurs, 
que  la  fréquence  de  ces  formes  cavitaires  a  été 
bien  mise  en  évidence. 

Pour  Huguenin,  M^i®  Cottin,  Crammer  et 
Salloz,  ces  formes  cavitaires  représenteraient 
15  p.  100  de  la  totalité  des  cancers  du  poumon. 

L’étude  des  travaux  américains  récents,  en 
particulier  ceux  de  Fischberg  et  Elle  Rubin,  faite 
sur  51  cas  de  cancers  primitifs  du  poumon,  vérifiés 
à  l’autopsie  au  Montefiore  Hospital,  montre 
qu’environ  30  p.  100  des  néoplasmes  pulmonaires 
revêtent  la  forme  cavitaire.  Tous  les  auteurs,  et 
particulièrement  les  auteurs  américains  précités, 
insistent  sur  la  distinction  à  établir  entre  les  cas 
dans  lesquels  la  cavité  apparaît  tardivement  au 
cours  de  l’évolution  de  la  «  maladie  cancéreuse  » 
et  les  cas  dans  lesquels  les  premiers  symptômes 
rencontrés  sont  des  symptômes  cavitaires  soit 
cliniques,  soit  radiologiques.  C’est  à  ce  dernier 
groupe  que  se  rapportent  les  faits  et  les  réflexions 
qui  vont  suivre,  rentrant  dans  le  cadre  des  cancers 
cavitaires  d’emblée  de  Letulle. 

Observation  I,  —  Chap...,  soixante-quatre  ans, 
cordonnier,  vient  consulter,  le  3  mars  1933,  au  Centre  de 


triage  de  Tenon,  parce  qu'il  tousse  et  crache  depuis 
quelques  semaines. 

Iæ  début -de  ces  troubles  remonterait  à  six  semaines, 
consécutif  à  un  refroidissement  :  à  cette  époque,  le 
malade  aurait  eu  20  à  30  crachats  hémoptoïques. 

Première  période.  Au  centre  de  triage.  —  I,ors  du  pre¬ 
mier  examen,  l'état  général  est  excellent,  la  toux  assez 
fréquente,  les  crachats  assez  abondants,  muqueux,  31 
n'y  a  pas  de  fièvre.  I/e  poids  est  de  81  kilogrammes. 

Très  peu  de  signes  sont  révélés  par  l'auscultation  : 
quelques  sibilances  surtout  à  gauche  ;  pas  de  foyer  net. 

Sur  la  radiographie  du  thorax,  ou  note,  par  contre, 
une  image  cavitaire  très  nette  dans  la  région  moyenne  du 
poumon  gauche  (fig,  i),  à  contours  flous,  entourés  d’une 
zone  discrète  d'infiltration  ou  d'opacité  ;  il  e.xiste  un 
niveau  liquidien. 

L'analyse  des  crachats  est  négative  et  le  restera  conti¬ 
nuellement  lors  des  nombreux  examens  répétés  pendant 
plus  d'un  an  avec  homogénéisation  et  inoculation. 

Nous  nous  contentons  d'un  traitement  symptomatique 
et  nous  continuons  de  rechercher  la  nature  de  ces  lésions 
qui  ne  rappellent  pas  l'abcès  puisqu'il  n'y  a  pas  de  suppu¬ 
ration,  de  crachats  purulents  ;  ni  la  tuberculose,  puisque 
les  bacilles  de  Koch  sont  toujours  absents. 

Une  injection  inlratrachéale  de  lipiodol  ne  décèle  rien 
d'extraordinaire  :  pas  d' ectasies,  pas  d'images  anormales, 
l'huile  opaque  se  répand  aux  abords  de  la  lésion  mais 
ne  pénètre  pas  dans  la  cavité. 

Iv'état  général  continuant  à  rester  satisfaisant,  le 
malade  n'est  pas  hospitalisé  mais  revient  de  temps  en 
temps  à  la  consultation  où  il  est  suivi  régulièrement. 

Bn  juillet  1933,  une  nouvelle  radiographie  montre 
une  augmentation  assez  notable  de  l'image  cavitaire  qui 
a  presque  triplé  de  volume,  et  qui  prend  davantage 
l’aspect  d'une  image  hydro-aérique  avec  un  niveau  liqui¬ 
dien  plus  élevé.  B' auscultation  révèle  maintenant  la 
présence  d'assez  nombreux  bruits  adventices,  surtout 
en  arrière,  dans  les  deux  tiers  inférieurs,  sans  grande 
diminution  de  la  sonorité. 

lîn  décembre  1933,  l'expectoration  continue  à  être 
assez  abondante,  tout  en  restant  plutôt  muqueuse  ;  un 
matin,  son  odeur  est  presque  fétide,  sans  que  ce  caractère 
se  renouvelle  dans  la  suite. 

Deuxième  période.  Au  cours  de  l'hospitalisation  (salle 
Andral),  —  I^e  malade  maigrit  un  peu, tout  eu  restant 
assez  floride  ;  il  pèse  80  kilogrammes.  Il  ne  présente  pas 
de  signes  d'anémie,  pas  de  douleurs,  pas  d'adénopathies. 
I,e  diagnostic  de  néoplasme  devenant  de  plus  en  plus 
probable  en  raison  de  l’accroissement  de  la  cavité, 
l'hospitalisation  est  décidée  dans  le  but  de  pratiquer 
différentes  explorations. 

En  janvier  1934,  en  effet,  cette  cavité  est  'considérable 
(fig.  3).  elle  s'est  étendue  surtout  en  arrière  et  en  dehors, 
arrive  au  contact  de  la  paroi  postérieure  (fig.  4),  où  les 
signes  de  foyer  sont  maintenant  très  nets,  et  s'étale 
presque  jusqu’à  la  ligne  axillaire;  la  cavité  est  ovalaire; 
ses  contours  sont  assez  épais,  et  la  surface  interne  surtout 
semble  irrégulière  et  tomenteuse.  L’examen  de  profil 
la  montre  très  rapprochée  de  la  paroi  postérieure.  Le 
liquide  qu'elle  contient  est  assez  abondant,  si  l'on  en  juge 
par  la  hauteur  de  son  niveau. 

Une  ponction  exploratrice  est  alors  pratiquée  à  la 
hauteur  de  la  pointe  de  l’omoplate;  on  tombe  aisément 
dans  la  cavité  ;  on  en  retire  10  centimètres  cubes  environ 
de  liquide  séro-sanguinolent  assez  homogène,  sans  odeur, 
dans  lequel  les  examens  de  laboratoire  ne  révéleront  ni 
bacilles  de  Koch,  ni  germes  d’infection  secondaire 


(examen  direct  et  culture),  ui  cellules  néoplasiques. 

Nous  en  profitons  pour  introduire  dans  la  cavité  lo  centi¬ 
mètres  cubes  de  lipiodol:  à  l'examen  radiologique  qui  est 
fait  immédiatement,  ce  lipiodol  apparaît  à  la  partie 
déclive  de  la  caverne,  se  moulant  sur  les  Irrégularités  de 
a  paroi.  Ni  toux,  ni  gêne,  ni  expectoration  modifiée  les 
jours  suivants.  Nous  cherchons  quotidiennement  à 
suivre  le  passage  du  lipiodol  dans  les  bronches  sans  y 
parvenir.  Le  quatrième  jour,  quelques  parties  de  l'huile 
opaque  ont  cependant  quitté  la  cavité  et  s'aperçoivent 
à  la  partie  nférieure  et  sous-jacente  du  poumon,  sans  que 
les  bronches  soient  dessinées  en  un  endroit  quelconque. 

Un  examen  du  sang  fait  à  cette  époque  donne  les  résul¬ 
tats  suivants  : 

Globules  rouges,  4  540  000  ;  globules  blancs,  10  000 
(polynucléaires,  79  p.  100  ;  lymphocytes,  3  p.  100  ; 
monocytes,  14  ;  cellules  de  Turck,  4)  ;  hémoglobine, 
75  p.  100. 

La  suite  de  l'observation  ne  révèle  pas  d'autres  détails 
intéressants.  Cependant,  à  partir  de  février  1934,  un  an 
après  le  début,  l'amaigrissement  s'accentue,  bien  que  le 
faciès  extérieur  reste  assez  satisfaisant.  De  temps  en 
temps,  l'expectoration  muqueuse  est  sanguinolente. 

Un  état  subtébrile  variant  aux  environs  de  37“,5  et 
37°,8  s'installe  de  façon  continue. 

Le  malade  meurt  brusquement  da  défaillance  cardiaque 
le  4  mars. 

Vautopsie  révèle  la  présence  d'une  caverne  cancéreuse 
très  Importante  tout  à  fait  superposable  à  l'image  radio¬ 
graphique,  avec  parois  assez  épaisses,  blanchâtres.  Pas 
de  pus,  mais  un  liquide  sanguinolent. 

U examen  histologique  est  pratiqué  par  M.  Leroux- 
Robert  : 

Fragment  de  parenchyme  pulmonaire  néoplasique.  —  Il 
s'agit  d'un  épithélioma  malpighien  spino-cellulaire. 

a.  La  tumeur  paraît  comprendre  à  sa  périphérie  une 
zone  de  structure  nettement  alvéolaire  qui  peut  être 
interprétée  comme  une  zone  d'envahissement.  Des 
cloisons  fibreuses  plus  ou  moins  épaisses  séparent  des 
amas  épithéliomateux  de  cellules  polyédriques  qui 
présentent  de  nombreuses  mitoses,  des  figures  de  mons¬ 
truosités  nucléaires,  des  vacuoles  protoplasmiques  et  qui 
sont  réunies  par  des  ponts  d'union  intercellulaires.  Ces 
amas  épithéliomateux  évoluent  en  certains  points  vers 
une  kératinisation  centrale  qui  réalise  de  véritables 
globes  cornés  parakératosiquee.  En  d’autres  points,  les 
cellules  néoplasiques  sont  disséminées  dans  les  alvéoles 
et  semblent  subir  chacune  pour  leur  propre  compte  une 
parakératose  mono-cellulaire. 

b.  Cette  structure  alvéolaire  disparaît  dans  les  zones 
voisines  qui  deviennent  tout  à  fait  atypiques. 

c.  Des  plages  souvent  étendues  de  cet  épithélioma 
subissent  une  fonte  nécrotique  complète. 

Fragment  d’un  ganglion  néoplasique  au  contact  d'un 
parenchyme  pulmonaire  également  néoplasique.  — •  L'enva- 
lüssement  ganglionnaire  est  si  complet  qu'il  ne  reste  pas 
un  seul  point  de  tissu  lymphoïde  reconnaissable.  Celui- 
ci  n'est  plus  représenté  que  par  une  trame  fibreuse  péri¬ 
phérique  infiltrée  d'anthracosc.  La  métastase  néoplasique 
est  du  type  malpighien  spino-cellulaire  atypique  à  ten¬ 
dance  nécrotique  très  marquée. 

Iæ  parenchyme  pulmonaire  adjacent  comprend  une 
grosse  bronche  détruiteparlenéoplasme.Iln'enpersisteplus 
que  quelques  éléments  glandulaires  muqueux,  quelques 
fibres  musculaires  et  des  axes  cartilagineux  non  envahis. 

Fragment  d'un  ganglion  trachéo-bronchique  voisin.  — • 
Ne  contient  pas  de  lésion  néoplasique. 


t6  P^vner 

Obs.  II.  —  Br...,  employé  de  chemin  de  fer,  âgé  de 
trente-neuf  ans. 

C'est  en  juillet  1933  que  nous  avons  examiné  ce 
malade  pour  la  première  fois.  D  raconte  que,  quatre  ans 
auparavant,  en  1929,  il  s'était  mis  à  tousser  et  à  cracher 
et  que  le  diagnostic  de  bronchite  avait  été  posé. 

Les  années  suivantes,  cette  toux  et  cette  expectoration 
avaient  persisté,  survenant  surtout  le  matin,  mais  il  n'y 
avait  attaché  aucune  importance,  continuant  sans  gêne 
à  effectuer  son  travail. 

A  la  fin  de  juillet  1933,  un  état  de  fatigue  qui  s'accen¬ 
tuait  assez  vite,  une  toux  plus  pénible  et  plus  fréquente, 
une  expçctoration  plus  abondante,  muco-purulente, 
striée  de  sang,  l'amenait  à  la  consultation  de  phtisiologie 
du  P.-L.-M.  où  l'un  de  nous  l'examina. 

Nous  étions  en  présence  d'un  homme  encore  jeune, 
à  la  constitution  robuste,  haut  en  couleurs,  chez  lequel 
l'examen  clinique  ne  fournissait  aucun  symptôme.  Pas 
de  bacilles  de  Koch  à  des  examens  de  crachats  répétés. 
Mais  la  présence  d'une  caverne  nettement  visible  à  la 
partie  supérieure  du  champ  pulmonaire  gauche  nous 
amenait,  après  quelque  hésitation  cependant,  à  envoyer 
le  malade  en  cure  sanatoriale  à  Chanat  (Puy-de-Dôme). 
On  apercevait  un  petit  niveau  liquide  ruais  il  n’y  avait 
pas  de  zone  d’infiltration  notable  autour  de  la  lésion. 
Le  séjour  en  sanatorium  dura  six  mois,  du  28  août  1933 
au  3  mars  1934. 

En  avril  1934,  son  état  général,  bon  lors  de  son  dé¬ 
part,  était  devenu  excellent.  Son  poids  était  passé  de 
79  à  93  kilogrammes. 

Noua  le  reprenons  alors  en  observation  à  Tenon. 

Pas  plus  au  sanatorium  qu’au  P.-L.-M.,  on  n'avait 
trouvé  dans  les  crachats  de  bacilles  de  Koch  à  l’examen 
direct  et  à  l’homogénéisation. 

Mais,  malgré  l'excellence  de  l'état  général,  malgré 
l’absence  de  tout  signe  d'imprégnation,  l'absence  de 
fièvre,  l'absence  de  bacilles,  les  signes  radiologiques 
persistaient  et  même  s'aggravaient., 

A  la  partie  supérieure  du  champ  pulmonaire  gauche, 
la  caverne  nettement  visible,  s'était  même  un  peu  agran¬ 
die.  Située  au  centre  d’une  zone  de  condensation  relati¬ 
vement  minime,  son  contour  était  Irrégulier  ;  im  niveau 
liquide  était  très  net. 

Une  diminution  du  murmure  vésiculaire  dans  l’aisselle 
gauche  et  en  arrière,  quelques  râles  sous-crépitants 
discrets,  après  la  toux,  en  avant  sous  la  clavicule  gauche, 
étaient  les  seuls  signes  que  l’examen  physique  faisait 
découvrir. 

Jusqu'en  mai,  l'état  général  du  malade  est  parfait; 
il  ne  se  sent  pas  souffrant,  dit-il,  et  chaque  semaine 
il  demande  à  quitter  le  service. 

Examens  directs,  homogénéisations  demeurent  néga¬ 
tives.  Dans  l'expectoration  peu  abondante,  limitée  à 
quelques  crachats  muco-purulents,  on  relève  la  présence 
de  rares  staphylos  et  pneumocoques. 

On  envisage  tour  à  tour  différents  diagnostics,  celui 
d'abcès,  de  mycose,  de  kyste  hydatique,  de  syphilis 
pulmonaire. 

Tous  les  examens  pratiqués  dans  le  but  de  vérifier  ces 
hypothèses  les  infirment. 

La  leucocytose  est  légèrement  augmentée  à  9  200,  il 
n'existe  pas  de  polynucléose. 

Les  cultures  de  crachats  faites  sur  milieu  de  Sabouraud 
ne  montrent  pas  d'é.éments  mycosiques. 

Le  Bordet-IVassermann  dans  le  sang  est  négatif  à  deux 
reprises. 

Seule  la  présence  d'une  éosinophilie  à  9  p.  100  aurait 
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pu  nous  inciter  à  penser  au  diagnostic  de  kyste  hydatique. 

\! examen  cytologique  de  V expectoration  n’a  rien  révélé 
de  particulier;  on  y  a  recherché  en  vain  l’existence  de 
cellules  néoplasiques. 

Dans  le  courant  dumoisde  mai,  la  température,  jusque-là 
normale,  fait  place  à  un  état  sùbfébrile  variant  entre 
37“.5  et  38°, 2.  Ive  malade  maigrit,  son  poids  est  passé  de 
93  kilogrammes  au  début  d’août  à  88  kilogrammes  au 
mois  de  juin.  Mais  l’état  général  reste  excellent  ;  le  faciès 
est  coloré  et  plutôt  floride.  1/ abaissement  du  poids  est 
tout  relatif  puisque  le  malade  pèse  encore  plus  qu’à  son 
départ  pour  le  sanatorium. 

Par  élimination,  l'hypothèse  de  cancer  devient  de 
plus  en  plus  probable,  surtout  du  fait  que  sur  de  nouveaux 
clichés  la  cavité  s’est  agrandie.  Elle  est  irrégulière,  la 
zone  de  condensation  qui  l’entoure  prend  un  contour 
net  et  arrondi  à  la  partie  inférieure.  E’examen  de  profil 
précise  qu’il  s’agit  d’une  cavité  postérieure. 

L’agrandissement  de  cette  cavité,  runilatéralité  de  la 
lésion,  l’absence  de  bacilles  de  Koch  depuis  le  début,  et 
de  toute  lésion  tuberculeuse,  vérifiée  après  autopsie  d’un 
cobaye  inoculé  deux  mois  auparavant,  nous  'amène  à  éli¬ 
miner  la  triberculose  et  à  songer  de  plus  en  plus  au  cancer. 

Pour  étayer  ce  diagnostic,  on  pratique  différents 
examens  : 

a.  Un  radiodiagnostic  lipiodolé,  qui  ne  permet  pas 
d'injecter  la  cavité  par  la  trachée,  alors  que  le  poumon  sous- 
jacent  s’injecte  bien  ; 

b.  Des  coupes  après  inclusion  des  crachats  dans  la 
parafiSne  qui,  interprétées  par  MM.  Delanre  et  Leroux- 
Robert,  ne  fournissent  pas  de  résultats  concluants  ; 

c.  Une  bronchoscopie  est  pratiquée  par  le  Dr  Gaston 
qui  ne  voit  aucun  obstacle,  aucun  bourgeon  néoplasique 
même  en  poussant  assez  loin  l’instrument.  Cependant, 
alors  que  la  bronche  droite  sécrète  normalement,  il  n’y 
a  aucune  sécrétion  à  gauche,  du  côté  malade  ; 

d.  Un  pneumothorax  artificiel  est  pratiqué  dans  uu 
but  de  diagnostic.  On  obtient  un  décollement  à  peu  irrès 
complet  ;  la  lésion  est  nettement  séparée  de  la  paroi 
jrostérieiire  et  du  sommet  par  la  lame  du  pneumothorax  ; 
le  niveau  liquidien  apparaît  encore  plus  nettement  ; 

e.  Diverses  réactions  de  floculation  sont  pratiquées  sur 
le  sérum  du  malade  dans  le  laboratoire  de  photométrie 
du  Dr  A.  Vernes,  que  nous  tenons  à  remercier  particulière¬ 
ment  pour  son  obligeance  ;  elles  donnent  les  ehiiîrcs 
suivants  : 

Péréthynol,  o  ;  résorcinc,  105  ;  acétate  de  cuivre  con¬ 
centré,  182  ;  ralbuinine  p.ar  litre  de  .sérum  est  de  92,  la 
cholestérine  2,03. 

Le  fait  surtout  qui  nous  frappe  est  l’augmentation 
assez  considérable  du  chiffre  de  la  réaction  de  Vernes  à 
l’acétate  de  cuivre. 

'  Durant  leniois  de,,  juillet  1934,  l'étatdumaladecommence 
alors  à  s’altérer  davantage  ;  il  perd  l’apjiétit  (d  conlinue 
à  maigrir. 

Les  clichés  montrent  un  agrandissement  pi  ogressif  de  la 
cavité  qui  i)araît  occujjer  toute  la  largeur  di'  l.i  partie 
supérieure  du  champ  pulmon.aire  gauche,  atteignant  les 
dimensions  d’une  orange.  Elle  est  bien  limitée  en  bas, 
plus  mal  eu  haut.  Elle  semble  encore  sé]5arée  de  la  jniroi 
par  un  petit  espace  clair.  Eu  dedans,  par  contre,  sa  coque 
affleure  l’ombre  médiane  :  dans  cette  région  se  dessine 
alors  pour  la  première  fois,  c’e.st-à-dire  tardivement,  une 
image  d'adénopathie,  opaque,  arrondie,  emiriétant  d’un 
côté  sur  l’ombre  aortique,  de  l’autre  sur  l’opacité  liqiri- 
dienne  de  la  caverne  ;  de  profil,  cette  masse  se  projette 
bien  au-dessus  de  la  bifurcation  brachiale,  dans  la  [zone 


médiastinale  :  elle  était  surtout  visible  de  profil  quand 
la  cavité  était  relativement  vide. 

Deux  symptômes  cliniques  nouveaux  sont  apparus, 
comme  si  nous  entrions  alors  dans  une  nouvelle  phase  de 
la  maladie  ;  des  hémoptysies  et  une  céphalée  assez  rebelle. 

Les  hémoptysies  survinrent  le  lendemain  d’une  ponction 
pulmonaire  pratiquée  sous  écran,  dans  le  but  de  prélever 
dans  la  caverne  même  un  peu  de  liquide  ;  dans  le  sang 
pulmonaire  retiré  nous  avons  trouvé  quelques  éléments 
volumineuxen  karyokinèse  d’interprétation  diificile.les 
seuls  éléments  suspects  du  point  de  vue  cytologique  qui 
soient  à  retenir,  bien  qu’ils  ne  soient  pas  caractéristiques. 

T/es  hémoptysies  étaient  fréquentes,  peu  abondantes, 
faites  soit  de  crachats  hémoptoïques,  soit  de  filets  de 
sang  rouge.  Elles  ne  cédaient  à  aucune  thérapeutique, 
elles  survenaient  chaque  jour  au  début  de  la  matinée. 
Elles  disparurent  on  quelque.s  jours. 

La  céphalée  frontale  gauche,  au  début,  parut  d’abord 
négligeable.  C’est  surtout  son  caractère  rebelle  qui  attira 
notre  attention.  D’abord  frontale,  ensuite  fronto-occipi- 
tale,  c’était  une  céphalée  gravative  pour  l’étiologie  de 
laqtielle  diverses  causes  furent  invoquées.  Un  examen 
du  fond  de  l’œil  pratiqué  le  17  août  montrait  une  papille 
un.  peu  rouge  avec  des  vaisseaux  ufi  peu  dilatés,  mais  sans 
œdème.  Par  contre,  la  tension  artérielle  rétinienne  était 
élevée,  ôo  au  Baillart  (normale  35)  et  semblait  indiquer 
une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  22  août,  un  nouvel  examen  ophtalmologique  mon¬ 
trait  toujours  des  pressions  rétiniennes  élevées. 

Le  23  août,  apparaît  une  sorte  à.' engourdissement  de  tout 
le  côté  droit,  passagère,  accompagnée  dé  aphasie  légère  et 
transitoire. 

Le  malade,  à  ee  moment,  quitte  le  service  pour  aller 
se  soigner  dans  sa  famille.  L’hémiplégie,  fruste  d’abord, 
s’accentue  de  plus  en  plus  en  quelques  jours,  empêchant 
la  marche.  La  céphalée  persiste  surtout  matinale  et  post¬ 
prandiale.  Le  malade  entre  alors  à  l’hôpital  Laennec, 
le  24  septembre,  dans  le  service  du  Dr  Louis  Ramond, 
qui  a  eu  l’amabilité  de  nous  donner  des  renseignements 
précis  sur  son  état. 

On  pr.atique  une  ponction  lombaire.  La  tension  an 
manomètre  de  Claude  en  position  couchée  est  de  39. 
on  ne  retire  que  quelques  centimètres  cubes  de  liquide. 
Le  lendemain,  aggravation  nette  :  aphasie  totale  type 
Broca, hémiplégie  droite,  vomissementsà  toute  absorption. 
L'examen  ophtalmoscopique  montre  qu’il  existe  de  la 
stase  papillaire. 

Le  18  octobre,  le  malade  est  envoj'é  dans  le  service  dn 
Dr  Clovis  Vincent,  avec  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale. 
On  songe  à  nne  métastase  probable  d’un  cancer  pulmo¬ 
naire  ;  cependant  r.augmentatioii  de  l’éosinophilie  de 
9  p.  100  à  i.s  et  à  21  p.  100  fait  réserver  l’hypothèse  d'nn 
kyste  hydatique  possible. 

L’intervention  chirurgicale  e.st  pr.'itiquée  le  27  oc¬ 
tobre  1934.  Uans  la  région  rolandique  gauche,  on  trouve 
une  tumeur  bien  limitée  encapsulée,  enlevée  au  doigt, 
ayant  l’allure  d’un  noyau  méta.statiqne.  Son  poids  est  de 
30  gr-ammes.  L’examen  histologique  a  montré  qu’il 
.s’ .agissait  d'une  tumeur  secondaire. 

I/’ex.amen  clinique  pratiqué  le  25  novembre  1934,  "" 
mois  après  l’intervention,  a  montré  une  grosse  amélio¬ 
ration  au  niveau  du  membre  inférieur  droit.  Les  trou¬ 
bles  sphinctériens  ont  disparu,  l’aphasie  est  nettement 
améliorée,  mais  il  persiste  au  niveau  du  membre 
supérieur  droit  une  impotence  fonctionnelle  notable. 
T/’ét.at  pulmonaire  du  malade  ne  s’était  pas  modifié 
au  moment  de  ce  dernier  examen.  Les  dernières  radio- 
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graphies  faites  en  décembre,  et  aimablement  prêtées  par 
M.  Clovis  Vincent,  montraient  l’existence  d’une  vaste 
caverne  ayant  peu  changé  de  volume  depuis  octobre. 
D’aspect  ovalaire,  ses  contours  étaient  nets. 

En  conclusion,  certains  faits  essentiels  nous  semblent 
devoir  retenir  l'attention  : 

I®  I/âge  du  malade  :  trente-neuf  ans  ; 

2®  La  lenteur  d'évolution  de  ce  cancer  pulmonaire 
qui  persiste  depuis  deux  ans  sans  retentir  gravement  sur 
l'état  général,  et  cela  malgré  une  intervention  chirurgi- 

3®  La  pauvreté  de  la  symptomatologie  fonctionnelle 
et  clinique  ;  seule  la  radiologie  permit  de  préciser  l’évo¬ 
lution  des  lésions  et  orienta  le  diagnostic  dans  le  sens 
de  caverne  néoplasique. 

En  somme,  nos  deux  observations  sont 
apparentées  par  bien  des  points  communs  ; 
l’apparition  d’emblée  d’une  caverne  sans  carac¬ 
tère  notable  d’infiltration  ou  de  tumeur;  l’absence 
ou  le  peu  d’importance  des  signes  fonctionnels  ou 
des  signes  d’auscultation  ;  l’absence  d’adéno¬ 
pathie  appréciable  au  début,  tout  au  moins  ; 
l’évolution  lente  et  torpide  avec  conservation 
assez  longue  d’un  bon  état  général. 

Si  nous  rapprochons  ces  observations  de  celles 
qui  ont  été  déjà  publiées,  des  faits  qui  ont  été 
rapportés  par  Ameuille  et  Huguenin  (2),  des 
données  sur  lesquelles  M.  Roubier  a  attiré  l’atten¬ 
tion  pour  essayer  d’isoler  un  type  spécial  de  cancer 
cavitaire  (23),  nous  nous  croyons  autorisés  à 
insister  sur  les  points  suivants  : 

1°  Les  cavernes  cancéreuses  du  poumon 
paraissent  occuper  une  place  à  part.  — 
Nous  employons  plus  volontiers  le  terme  de 
cavernes  cancéreuses  parce  qu’il  nous  semble 
mieux  répondre  à  la  distinction  que  nous  jugeons 
utile  de  faire. 

En  QSet,V apparition  d’emblée  de  l’image  cavitaire 
isolée  révélée  par  l’examen  radiologique  est  assez 
particulière.  Le  caractère  précoce  de  ce  syndrome 
cavitaire  mérite,  à  notre  avis;  d’être  opposé  à 
l’excavation  secondaire  qui  survient  au  cours  de 
certaines  tumeurs.  Celles-ci  n’ont-elles  pas  évolué 
d’abord  sous  la  forme  d’une  masse  dense,  opaque, 
s’accroissant  progressivement,  avant  d’être  compli¬ 
quée  de  cette  fonte  secondaire  plus  ou  moins 
importante?  Il  faut  avouer  que  ,1a  plupart  des 
formes  cavitaires  qui  ont  été  publiées  appar¬ 
tiennent  à  ce  tjqpè  que  nous  appellerions  plus 
volontiers  cancer  cavitaire  ou  secondairement  ex¬ 
cavé,  par  opposition  au  terme  que  nous  signalions 
plus  haut  :  et  n’est-ce  pas  plutôt  chez  de  tels  ma¬ 
lades  que  l’état  général  s’altère  plus  rapidement, 
qu’on  rencontre  des  signes  indirects,  soit  de  com¬ 
pression,  soit  de  destruction  (paralysie  récurren¬ 
tielle  ou  paralysie  phrénique)  ?  Seulel’expectoration 
de  ces  cancers  se  rapproche  de  celle  de  nos 


malades,  en  ce  sens  qu’elle  n’est  pas  vraiment 
purulente,  ni  abondante,  mais  plutôt  muqueuse, 
muco-purulente  ou  hémoptoïque.  - 

Chez  nos  malades,  il  est  très  vraisemblable  que 
la  lésion  fut  tout  d’abord  représentée  par  une 
tumeur  qui  aurait  pu  donner  une  image  de 
condensation  analogue,  par  exemple,  à  cette  petite 
tumeur  apicale  décrite  par  Ameuille  et  Hugue¬ 
nin  (2)  ;  mais  cette  première  étape,  dans  les  cas 
que  nous  envisageons,  paraît  avoir  été  très  courte, 
puisque  la  première  manifestation  radiologique 
fut  une  image  cavitaire  à  parois  relativement 
minces,  n’évoquant  pas  au  premier  abord  l’idée 
d’une  tumeur  excavée,  surtout  dans  notre  obser¬ 
vation  II. 

D’autres  cavités  cancéreuses  se  distinguent 
encore  des  cas  que  nous  envisageons  :  ce  sont 
celles  qui  appartiennent  aux  cancers  ahcédés.  Si 
elles  sont  voisines  des  précédentes  par  les  lésions 
d’infiltration  ou  de  tumeur  qui  se  manifestent 
dès  le  début,  la  suppuration  secondaire  avec  appa¬ 
rition  d’une  cavité  pyo-aérique  donne  ici  un 
caractère  très  particulier.  La  preuve  en  est  que, 
bien  rarement,  l’erreur  est  faite  dans  des  cir¬ 
constances  de  ce  genre  avec  la  tuberculose  ;  c’est 
à  l’abcès  du  poumon  qu’on  pense,  au  point  même 
qu’une  intervention  est  décidée  et  réalisée 
(Ameuille).  L’abondance  de  l’expectoration  et  la 
présence  de  pus  différencient  par  conséquent 
facilement  ces  cavités  des  cavernes  cancéreuses 
dont  nous  parlons. 

2°  Les  cavernes  cancéreuses  paraissent 
bien  avoir  des  caractères  particuliers.  — 
Remarquons  d’abord  qu’elles  ne  paraissent  pas 
être  plus  fréquentes  à  une  période  spéciale  de 
l’existence  :  l’un  de  nos  cas  appartient  à  un  homme 
qui  avait  dépassé  la  soixantaine,  l’autre  à  un 
homme  de  quarante  ans  environ.  Remarquons 
encore  ici  combien  le  cancer  du  poumon  frappe 
l’homme  plus  fréquemment  que  la  femme. 

C’est  surtout  l’absence  des  signes  généraux  ou 
leur  peu  d'importance  qui  nous  ont  frappés. 
Aucune  anémie  n’a  jamais  été  constatée,  jamais 
la  pâleur  de  la  face  ou  des  muqueuses  n’a  attiré 
l’attention.  C’est  une  constatation  qui  n’est  pas 
exceptionnelle  sans  doute  dans  le  cancer  du 
poumon,  mais  elle  s’est  ici  prolongée  pendant 
plus  d’un  an.  Mieux  encore,  le  poids  a  pu  aug¬ 
menter  de .  quelques  kilogrammes  pendant  une 
période  de  repos  au  grand  air,  contrastant  ainsi, 
par  son  amélioration,  avec  la  gravité  de  l’affection, 
avec  l’agrandissement  progressif  de  la  cavité  : 
si  le  poids  a  diminué  quelque  peu  dans  la  suite, 
ce  n’est  que  très  faiblement,  d’une  manière  rela¬ 
tive,  sans  que  l’habitus  extérieur  fût  très  modifié. 
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Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  })lupart 
des  observations  de  cancers  cavitaires,  nous 
pouvons  tlonc  signaler  ([u’il  existe  des  i'oriues  cavi¬ 
taires  isolées  où,  jusqu’à  une  période  tardive,  rien 
n’autorise  à  songer  au  cancer.  M.  Roubier,  dans 
une  observation,  insiste  également  sur  la  conser¬ 
vation  de  l’état  général  pendant  presque  tonte 
l’évolution  :  le  malade  présentait  depuis  des 
mois  une  caverne,  non  tuberculeuse,  et  reprenait 
niènie  du  poids.  Aussi  pouvait-on  se  demander 
s’il  ne  s’agissait  pas,  en  réalité,  d’une  tumeur 
bénigne,  diagnostic  d’exception.  Au  cours  d’une 
deuxième  période,  cet  état  général  se  maintint 
satisfaisant  malgré  l’augmentation  des  signes 
physiques  :  ce  n’est  que  trois  mois  environ  avant 
la  terminaison  fatale  que  cet  état  se  mit  à  décliner. 

Dans  d’autres  observations,  des  constatations 
analogues  furent  relevées  par  MM.  Hayem  (de 
lyille),  2îar  le  professeur  Emile  Sergent  (24),  par 
MM.  Fischberg  et  Rubin.  De  ces  faits,  on  peut 
retenir  par  conséquent  que  l’absence  d’altération 
de  l’état  général  ne  permet  pas  d’éliminer  tou¬ 
jours  l’idée  du  cancer. 

Cette  conservation  des  forces  et  d’un  aspect 
extérieur  satisfaisant  est  telle  que  l’un  de  nos 
malades  a  pu,  à  une  période  avancée,  être  opéré 
d’une  métastase  cérébrale,  et  supporter  parfaite¬ 
ment  cette  intervention,  qui  d’un  attire  côté  n’a  pas 
provoqué  d’ aggravation  sensible  sur  la  lésion  pul¬ 
monaire.  Ce  fait  est  à  rapprocher  de  l’observation 
d’Ameuille  (i)  où  un  cancer  à  forme  d’abcès  avait 
pu  être  opéré  sans  dommage,  sans  retentissement 
fâcheux. 

Que  dire  des  signes  fonctionnels,  sinon  qu’ils 
restent  plutôt  atténués  et  que,  si  une  hémoirtysie 
survient,  elle  n’a  pas,  la  plupart  du  temps,  des 
caractères  assez  tranchés  pour  la  distinguer  de 
celles  des  lésions  tuberculeuses  ?  Dans  ces  formes 
de  cavernes  cancéreuses,  l’exirectoration  est 
parfois  inexistante  ;  d’autres  fois  elle  est  muqueuse 
ou  muco-ï)urulente,  ou  séro-sanguinolente  ;  mais 
■jamais  elle  n’est  franchement  purulente  ni  abon¬ 
dante,  et  ceci  nous  aide  à  diSérencier  ces  cavernes 
de  celles  qui  correspondent  à  un  cancer  abcédé. 

Quant  aux  signes  cliniques,  aux  signes  sté- 
thacoustiques,  ils  n’offrent  rien  de  spécial  au 
cancer.  Ces  cavernes  sont  peu  bruyantes  au  début, 
se  manifestent  par  peu  de  bruits  adventices,  elles 
sont  même  parfois  presque,  muettes,  et  cela  s’ex¬ 
plique  par  leur  siège  relativement  profond,  par 
le  fait  qu’aucune  condensation  importante  ne  les 
entoure  et  ne  leur  fait  prendre  contact  avec  la 
paroi,  sauf  à  un  stade  assez  avancé  ;  par  leur  com¬ 
munication  imparfaite,  d’autre  part,  avec  l’ap¬ 
pareil  bronchique  ;  ce  sont  là  des  données  sur 


lesquelles  M.  Roubier  avait  insisté  et  t^ue  nous 
avons  retrouvées  chez  nos  malades. 

A  vrai  dire,  ces  constatations  ii’ont  rien  qui 
soit  si)écial  au  cancer  ;  011  les  fait  bien  souvent  à 
l)roi)o.s  de  cavernes  tuberculeuses  lorstpie  celles-ci 
sont  isolées  de  la  même  façon. 

C’est  surtout  l’examen  radiologique  qui  fournira 
ici  des  renseignements  intéressants  en  permettant 
de  préciser  l’existence,  le  siège,  le  drainage,  les 
rapports  et  l’évolution  progressive  de  la  cavité. 

Bien  que  le  plus  souvent  elles  paraissent  siéger 
dans  le  lobe  supérieur,  elles  sont  susceptibles  de  se 
dévelojrper  dans  le  lobe  inférieur,  comme  en 
témoigne  une  de  nos  observations  (1)  :  pour  ne 
pas  commettre  d’erreur  à  ce  point  de  vue,  rajjpe- 
lons,  comme  nous  l’avons  dit  ailleurs,  qu’il  est 
indis2)ensable  de  faire  des  examens  conqjarés  de 
face  et  de  profil. 

Existe-t-il  des  caractères  morphologiques  per¬ 
mettant  de  différencier  ces  images  de  celles  que 
donnent  les  cavernes  tuberculeuses  ?  Nous  n’en 
avons  pas  trouvé  de  très  nets.  C’est  une  notion 
classique  d’ailleurs,  et  qui  se  vérifie  tous  les  jours, 
sur  laquelle  insiste  depuis  longtemps  le  professeur 
E.  Sergent,  sur  laquelle  il  est  revenu  dans  son 
Bel  Atlas  radiologique  de  l’appareil  respiratoire  : 
la  radiologie  ne  permet  pas  de  poser  un  dia¬ 
gnostic  de  nature. 

Ce  qu’il  faut  relever  ici,  comme  nous  le  disions 
irlus  haut,  c’est  l’isolement  de  la  caverne  au  milieu 
d’un  parenchyme  transparent,  c’est  l’absence  de 
condensation  notable  autour  d’elle,  c’est  la  présence 
A’un  contour  assez  bien  délimité,  d’une  coque 
qui  tantôt  est  assez  épaisse  et  accusée  comme  dans 
notre  observation  I,  tantôt,  au  contraire,  assez 
fine  comme  dans  notre  observation  II.  Ea  face 
interne  de  cette  coque,  eu  rapport  avec  la  cavité, 
est  irrégulière;  on  y  voit  parfois  des  ombres  den¬ 
dritiques,  festonnées,  analogues  à  celles  qrr’avait 
signalées  Cathala  (9)  ;  dans  notre  observation  I 
elles  corresijondaient  aux  végétations  tumorales 
intra-cavitaires  de  la  coupe  anatomique. 

Autre  caractère  important  :  «  si  l’on  suit  l’évo¬ 
lution  de  cette  image  cavitaire  sur  des  films 
successifs,  on  constate  son  agrandissement  pro¬ 
gressif,  comme  s’il  s’agissait  d’une  ulcération  ga¬ 
gnant  de  proche  en  proche  excentriquement,  ce  qui 
avait  permis  à  M.  Roubier  de  prononcer  à  ce  sujet 
le  mot  d’ «  ulcus  rodens  du  poumon  ».  On  n’a  pas 
l’impression  d’une  tumeur  qui  se  nécrose  au  fur 
et  à  mesure  de  son  expansion»  (AmeuiUe). 

Ajoutons  que  de  telles  images  sont  parfois 
nettement  hydro-aériques ',ch.e.ï  nos  deux  malades, 
il  en  a  été  ainsi,  surtout  après  quelques  mois 
d’évolution,  la  quantité  de  liquide  paraissant 
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occuper  le  tiers  ou  la  moitié  de  la  cavité.  Si  cette 
image  hydro-aérique  ressemble  parfois  radiologi¬ 
quement  à  celle  de  certains  cancers  franchement 
abcédés  à  une  période  tardive,  elle  en  diffère 
cependant  par  la  nature  du  liquide,  et  ceci  est  à 
rapprocher  des  caractères  des  crachats.  Ce  n’est 
pas  du  pus  que  nous  avons  trouvé,  il  n’y  en  avait 
pas  dans  l’expectoration,  c’était  une  sérosité 
sanguinolente  que  nous  avons  pu  retirer  par 
ponction  directe,  très  facilement,  chez  un  de  nos 
malades  (obs.  I),  sérosité  qui  était  stérile,  comme 
nous  avons  pu  nous  en  assurer  par  examen  direct 
et  par  culture,  sans  bacilles  de  Koch,  sans  aucun 
autre  germe. 

Les  caractères  de  ce  liquide,  quand  on  peut  ainsi 
le  retirer  directement  de  la  cavité,  nous  paraissent 
être  un  signe  de  très  grande  importance,  car  ils 
ne  cadrent  ni  avec  l’idée  d’une  caverne  tuber¬ 
culeuse,  ni  avec  l’idée  d’une  cavité  d’abcès.  Quand 
la  caverne  sera  facile  à  repérer  et  aborder,  il  y 
aura  donc  intérêt  à  tenter  prudemment  cette 
ponction.  Peut-être  permettrait-elle  de  trouver 
dans  cette  sérosité  des  cellules  néoplasiques,  ou 
plutôt  des  placards  néoplasiques.  Nous  n’en  avons 
pas  trouvé  dans  le  cas  que  nous  envisageons. 
Mais,  par  suite  d’un  malentendu,  il  n’avait  été, 
fait  qu’un  examen  direct  après  centrifugation, 
alors  qu’il  eût  été  préférable  de  faire  une  inclusion 
du  dépôt. 

Comme  autre  signe  de  probabilité,  ne  convient-il 
pas  à-'insister,  avec  Ameuille,  sur  la  quantité  du 
liquide  retenu  dans  la  cavité  ?  En  effet,  bien  que  les 
cavernes  tuberculeuses  revêtent  souvent  l’aspect 
d’images  hydro-aériques,  nous  n’avons  jamais 
constaté  une  aussi  grande  quantité  de  liquide  à 
leur  intérieur  ;  le  niveau  en  est  généralement  très 
bas  situé,  et  n’ affleure  presque  jamais  la  moitié 
de  la  hauteur  de  la  cavité. 

Ne  faut-il  pas  voir  ici  une  manifestation  de 
V obstruction  ou  de  V encombrement  bronchique  qu’on 
rencontre  plus  fréquemment  dans  le  cancer  que 
dans  la  tuberculose  ;  et  cette  rétention  existe 
aussi  bien  dans  les  cavités  haut  placées  (obs.  II) 
que  dans  celles  qui  sont  bas  situées  (obs.  I). 

Pour  la  mettre  en  évidence,  la  '  bronchoscopie 
parait  ici  rendre  moins  de  services  que  le  lipiodo- 
diagnostic.  Ces  cavernes  sont  assez  distantes  des 
grosses  bronches  et  l’on  s’explique  qu’on  ne 
puisse  apercevoir,  de  ce  fait,  de  bourgeon  suspect. 
Cette  exploration  a  été  négative  dans  l’obser¬ 
vation  II.  Notons  cependant  que  dans  notre 
observation  II  on  avait  noté  l’absence  de  sécrétion 
de  la  bronche  malade. 

Ee  lipiodol,  au  contraire,  est  fort  utile. 

Chez  nos  deux  malades,  le  lipiodol  introduit 
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par  voie  bronchique  n’a  pas  permis  d'opacifier  la 
cavité:  c’est  une  donnée  qu’il  importe  de  relever 
et  de  mettre  en  relief,  car  il  n’est  guère  ici  que  la 
caverne  tuberculeuse  qui  prête  à  confusion,  et 
celle-ci  se  remplit  assez  facilement,  si  l’on  en  juge 
par  les  images  qu’en  ont  données  MM.  Sergent, 
Cottenot,  Armand-Delille  et  Leuret,  etc.  Cet  arrêt 
du  liiriodol,  en  se  mettant  à  l’abri  des  causes 
d’erreur,  bien  entendu,  est  bien  connu  depuis  les 
observations  .du  professeur  E.  Sergent,  de 
MM;  Rist,  Ameuille,  Huguenin. 

Il  est  encore  une  autre  investigation  qui  donne 
des  renseignements  utiles  ;  c’est  l’introduction 
directe  du  lipiodol  dans  la  cavité  quand  celle-ci  est 
accessible  ;  c’est  ce  que  nous  sommes  parvenus 
à  réaliser  dans  notre  observation  I,  la  cavité 
étant  spacieuse,  bas  située  et  accolée  à  la  paroi 
postérieure.  Après  avoir  retiré  le  liquide  séro- 
sanguinolent  dont  il  a  été  parlé  plus  haut,  nous 
avons  introduit  10  centimètres  cubes  de  lipiodol, 
sans  provoquer  ni  toux,  ni  réaction  d’aucune 
sorte  ;  celui-ci  a  dessiné  le  bas-fond  de  la  cavité 
en  se  moulant  sur  ses  irrégularités.  Il  se  mobilisait 
facilement  dans  celles-ci  suivant  les  positions 
prises  par  le  malade.  Nous  l’avons  vu  persister 
quatre  jours,  sans  qu’aucune  quantité  d’huile 
opaque  eût  quitté  la  caverne,  sans  avoir  pu  assister 
au  passage  du  lipiodol  par  l’orifice  de  communi¬ 
cation  ;  nous  en  avons  aperçu  ensuite  quelques 
traces  dans  la  partie  déclive  du  lobe  inférieur, 
mais  la  plus  grande  quantité  est  restée  pendant 
des  semaines  dans  la  caverne  cancéreuse. 

Avant  de  quitter  le  domaine  radiologique,  nous 
attirons  l’attention  sur  l’absence  d’images  rappe¬ 
lant  celles  des  adénopathies  hilaires  ou  trachéo- 
bronchiques  pendant  une  assez  longue  période. 
Dans  ces  formes  de  cavernes  isolées  qui  laissent 
libre  la  vue  de  la  région  hilaire  vue  de  face,  et 
celle  de  la  bifurcation  trachéale  vue  de  profil, 
cette  absence  d’images  ganglionnaires  pourrait, 
au  premier  abord,  être  un  argument  contraire  à 
l’idée  de  cancer  ;  elle  s’ajoute  à  d’autres  caractères 
pour  rendre  le  diagnostic  difficile,  mais  elle  ne  per¬ 
met  pas  d’écarter  l’idée  de  néoplasme.  Nos  deux 
observations  en  sont  un  témoignage.  Ces  réflexions 
n’impliquent  pas  l’absence  d’adénopathie  :  dans 
notre  observation  I,  nous" avons  trouvé  un  ganglion 
néoplasique  de  la  grosseur  d’une  noix,  hors  de 
proportion  avec  la  caverne  cancéreuse  qui  avait 
presque  15  centimètres  de  hauteur.  Dans  notre 
observation  II,  son  ombre  radiologique  est  appa¬ 
rue  tardivement. 

M.  Roubier  avait  donné  un  autre  caractère  de 
ces  tumeurs,  en  disant  qu’eUes  étaient  peu  méta¬ 
statiques.  Peut-être  ne  faut-il  pas  attacher  à  ce 
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caractère  autant  de  valeur  qu’aux  précédents, 
car  des  métastases  ont  été  citées  par  Anieuille, 
Huguenin  et  d’autres  auteurs.  Dans  notre  obser¬ 
vation  II,  la  métastase  cérébrale  a  confirmé  le 
diagnostic  qui  nous  paraissait  infiniment  pro¬ 
bable  :  elle  a  donc  été  un  appoint  sérieux  pour  le 
diagnostic. 

3°  Le  diagnostic  des  cavernes  cancéreuses 
peut  être  fait.  —  Des  caractères  que  nous  avons 
détaillés  plus  haut,  la  lenteur  de  l’évolution, 
l’absence  de  suppuration  ne  font  guère  redouter 
qu’une  erreur.  Ce  n’est  guère  qu’avec  la  tuber¬ 
culose  que  se  pose  le  problème,  ces  cavernes  cancé¬ 
reuses  constituant  un  des  types  les  plus  inté¬ 
ressants  des  formes  pseudo-tuberculeuses  si  bien 
étudiées  par  le  professeur  Émile  vSergent  et  ses 
collaborateurs  (26). 

C’est  d’abord  un  diagnostic  qui  repose  sur 
l’élimination  de  l’idée  de  tuberculose  :  chez  nos 
deux  malades,  comme  dans  la  plupart  des  autres 
observations,  nous  avons  d’abord  cru  à  une 
tuberculose  cavitaire  torpide  peu  riche  en  bacilles  : 
les  examens  restant  négatifs  malgré  la  répétition 
des  analyses  et  contrastant  avec  la  persistance 
de  la  cavité  et  même  avec  son  aggravation,  nous 
avons  bien  été  forcés  de  penser  à  une  autre  affec¬ 
tion. 

I^'idée  de  syphilis  doit  être  écartée  également, 
bien  que  moins  fréquente.  Aussi  avions-nous 
fait  un  traitement  d’épreuve  mercuriel  et  ioduré, 
malgré  le  résultat  négatif  des  recherches  dans  ce 
sens  (pas  de  signe  d’Argyll,  pas  de  leucoplasie, 
Wassermann  négatif,  etc.). 

C’est  ensuite  par  un  ensemble  de  signes  de 
probabilité  que  l'idée  de  cancer  s’impose  ;  nous  les 
avons  exposés  :  l’extension  progressive  de  la 
cavité,  la  présence  d’une  certaine  -  quantité  de 
liquide,  la  nature  de  ce  liquide  qui  n’est  pas  du 
pus  mais  une  sérosité  sanguinolente,  les  signes 
d’obstruction  ou  d’encombrement  bronchique 
fournis  par  le  lipiodo-diagnostic. 

Nous  avons  montré,  en  outre,  c[ue  l’idée  de 
cancer  ne  devait  pas  être  écartée  en  présence  d’un 
aspect  général  floride  et  se  maintenant  ainsi  très 
loirgtemps,  même  chez  un  individu  relativement 
jeune. 

De  diagnostic  de  cancer,  comme  l’ont  dit 
MM.  Sergent,  Anieuille,  Rist  (22  bis)  et  d’autres, 
se  fait  aujourd’hui  intra  viiam  beaucoup  plus 
aisément  que  jadis. 

Aux  signes  précédents  nous  en  ajouterons 
d’autres  fournis  par  les  résultats  du  laboratoire 
qui  viennent  confirmer  l’hypothèse  émise  et 
donner  parfois  la  preuve  :  biopsie  des  ganglions 
ou  des  tumeurs  métastatiques. 


C’est  évidemment  un  signe  capital. 

Une  autre  méthode  ne  sera  pas  omise  :  c’est 
l’examen  histologique  des  crachats  ou  des  dépôts 
liquidiens  après  inclusion  et  non  après  la  dissocia¬ 
tion  que  provoque  un  étalement  pour  examen 
direct.  Cette  méthode,  couramment  employée 
dans  le  service  du  professeur  Sergent,  permet  de 
découvrir  parfois  de  ^'éritables  boyaux  cancéreux 
dont  le  diagnostic  est  plus  facile  à  faire  que  celui 
des  cellules  néoplasiques  isolées.  MM.  Ed.  Morin  (3) 
et  H.  Marchoux  (33)  (de  Québec)  ont  publié  sur 
ce  sujet  des  résultats  extrêmement  intéressants. 

Nos  recherches  dans  ce  sens  sont,  jusqu’ici, 
restées  négatives. 

Trouve-t-on  dans  la  réaction  à  l’acétate  de 
cuivre  proposée  par  Vernes  une  aide  importante  ? 
Certes  oui,  si  nous  en  jugeons  par  le  chiffre  de  1S2 
obtenu  dans  notre  observation  II  qui  dépasse 
largement  le  chiffre  de  80  ou  100  donné  comme 
normal.  Toutefois,  cette  réaction  est  encore  à 
l’étude  et  ses  résultats  ne  sauraient  être  considérés 
comme  pathognomoniques.  Dans  la  plupart  de 
nos  observations,  quand  le  diagnostic  de  cancer  a 
pu  être  vérifié,  il  a  été  trouvé  des  chiffres  élevés 
supérieurs  au  précédent,  exception  faite  cependant 
chez  un  n^alade  qui  avait  une  vaste  tumeur  néo¬ 
plasique  non  ulcérée  et  chez  lequel  la  réaction 
s’était  montrée  négative. 
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QUELQUES  RÉFLEXIONS 
SUR 

LES  DIVERS  TRAITEMENTS 
CHIRURGICAUX 
DES  ABCÈS  DU  POUMON 

A.  MAURÊR  et  J.  ROLLAND 

lyC  traitement  des  suppurations  pulmonaires 
est  à  l’ordre  du  jour.  De  tous  côtés,  les  travaux  se 
multiplient,  mais  rapidement  on  se  rend  compte 
que  les  indications  thérapeutiques  restent  très 
discutées  (i). 

Il  faut  avoir  présent  à  l’esprit  l’adage  d'Archi- 
bald  :  «  La  conduite  à  tenir  doit  reposer  sur  un 
diagnostic  anatonio-pathologiquc  exact  des  lésions.  » 

Il  est  déjà  délicat,  dans  certains  cas,  de  jroser 
le  diagnostic  de  suppurations  pulmonaires. 

Des  erreurs  ont  été  commises  avec  certaines 
formes  suppuratives  du  cancer,  avec  quelques  cas 
rares  de  tuberculose  pulmonaire,  avec  les  broir- 
chorrhées,  les  ectasies  bronchiques,  enfin  avec  les 
pleurésies  interlobaires. 

Da  peine  e.st  encore  plus  grande,  de  préciser  si 
on  a  affaire  à  une  pleurésie  enkystée  ouverte, 
secondairement  dans  les  bronches,  si  cette  pleu¬ 
résie  coexiste  avec  un  abcès  du  poumon,  s’il 
ne  s'agit  pas  d’une  bronchiectasie  isolée  ou  d’une 
'bronclriectasie  avec  abcès  pulmonaire. 

D’interrogatoire  du  malade,  l’examen  cli¬ 
nique  s'efforceront  de  préciser  les  modes  de  début 
de  l’affection  et  surtout  son  évolution  ;  suppura¬ 
tion  pulmonaire  aiguë  ou  chronique,  abcès  non 
putride  ou  putride,  primitivement,  secondaire¬ 
ment,  régulièrement  ou  non  ?  brohchiectasîes 
récidivantes  ? 

D’étude  des  expectorations,  des  vomiques,  de  la 
courbe  de  température,  de  la  courbe  du  poids,  du 
faciès  sont  d’une  grande  utilité. 

Une  connaissance  '  s’impose  du  pronostic  pro- 
bable.  Da  guérison  est-elle  médicalement  possible 
ou  au  contraire  toute  thérapeutique  est-elle  vouée 
à  l’insuccès  ?  Ces  cas  bénins  ou  mortels  sont  à 
éliminer  pour  le  chirurgien.  Pour  les  autres, 
pour  ceux  qui  relèvent  d’une  intervention  chi¬ 
rurgicale,  le  diagnostic  doit  être  (précisé. 

Avec  Déon  Kîndberg  et  Robert  Monod,  nous 
rejetons  habituellement  la  ponction  exploratrice. 

(1)  Sang  faire  ici  de  bibliographie,  il  fa-ut  rappeler  les 
travaux  remarquables  de  Sergent  et  de  ses  collabocatcurs, 
Raugmartuer,  Bordet,  Kourilsky,  le  livre  très  important  de 
Mldiel-Léou  ’Kiudberg  et  Robert  Monod  sur  les  abcès  du 
poumotr,  et  leurs  très  belles  ,cQniui.unicaUonB  dans  diverses 
sociétés  savantes. 
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Nous  la  considérons  personnellement  comme 
infidèle  et  dangereuse.  ((  Il  est  dangereux  de  larder 
coup  sur  coup  le  poumon  malade  avec  une 
grosse  aiguille,  au  risque  d’infection  pleurale, 
d'hémorragie,  d’extension  des  lésions  ou  de  com- 
])h‘cations  lointaines  comme  l’embolie  cérébrale. 
Il  nous  faudra  donc  nous  contenter  d’autres 
recherches...»  (béon  Kindberg  et  Robert  Monod.) 

Le  diagnostic  ne  se  précise  généralement  que 
grâce  à  l’examen  radiologicpie  et  aux  explorations 
lipiodolées  et  bronchiques. 

L’examen  radiologique,  radioscopie  et  radio¬ 
graphie  combinées,  nous  montre  les  images  d’infil¬ 
tration  diffuse  ou  de  cavernes,  des  abcès  aigus 
avec  leurs  modifications  incessantes. 

Il  nous  renseigne  .sur  les  images  des  suppurations 
chroniques  sur  lesquelles  Sergent  et  Bordet  ont 
attiré  l’attention  ;  a)  que  ce  soit  l’image  radio- 
logi<jue  normale  ou  subnormale  difficile  à  inter¬ 
préter  et  en  relation  souvent  avec  une  dilatation 
bronchique  ;  h)  que  ce  soit  l’image  hydro-aérique, 
caractéristique  d’une  collection  suppurée  commu¬ 
niquant  avec  les  bronches,  l’aspect  d’une  caverne 
entourée  de  taches  plus  ou  moins  floues  indiquant 
laréaction  de  lésion  voisine,  caverne  qn’wnpneumo- 
thorax  provisoire  met  parfois  heureusement  en 
évidence  ;  c)  que  ce  soit  enfin  une  ombre  peu  homo¬ 
gène  au  voisinage  d’une  scissure  et  qui  nous  laisse 
dans  l’indécision  entre  une  pleurésie  enkystée  ou 
un  abcès  juxta-scissural. 

Nous  attirons  à  nouveau  l’attention  sur  Vutilité 
des  radiographies  de  profil,  que  nous  avons  été 
parmi  les  premiers  à  préconiser  dans  les  affections 
pulmonaires.  Elles  nous  permettent,  non  seule¬ 
ment  de  préciser  le  diagnostic  de  la  suppuration 
pulmonaire,  mais  surtout  de  localiser  son  siège, 
renseignement  capital  pour  l’intervention.  Ces 
radiographies  de  profil  nous  donnent  des  ren¬ 
seignements  supérieurs  à  ceux  de  la  stéréoradio- 
graphie.  Il  nous  est  arrivé  aussi  de  faire  des  exa¬ 
mens  radioscopiques  en  décubitus  latéral  du  côté 
sain,  du  côté  malade  et  même  eu  fort  déclive, 
prenant  des  calrpies  ou  des  radiographies  quand 
les  imagés  nous  paraissaient  instructives. 

L’exploi'ation  lipiodolée,  si  elle  ne  donne 
]3as  toujours  des  conclusions  formelles,  nous  four¬ 
nit  des  renseignements  intéressants  dans  les  cas 
de  dilatation  bronchique,  par  ses  images  en  nid  de 
lîigeon,  en  grappes  de  raisins  ou  de  glycine,  en 
doigts  de  gant. 

Elle  nous  montre  que  le  lipiodol  s’arrête  à  la 
périphérie  de  Vabcès  pulmonaire  qui  n’est  pas 
injecté. 

Nous  partageons  l’avis  de  Kindberg  sur  l’hési¬ 
tation  légitime  qu’on  peut  avoir  d’injecter  du 


lipiodol  dans  la  cavité  de  l’abcès  par  voie  trans- 
thoracique. 

Au  contraire,  on  peut  être  plus  o.sé,  quand  on 
croit  être  en  présence  d’une  cavité  pleurale  au 
voisinage  d’un  abcès  pulmonaire.  Alors,  l’injec¬ 
tion  de  lipiodol  dans  la  cardté  pleurale  par  r^oie 
transthoracique,  et  l’injection  de  lipiodol  par  voie 
intrabronchique  peuvent  donner  des  images  com¬ 
parées  intéressantes  du  ])oint  de  vue  du  diagnostic. 

Enfin,  comme  le  disent  Kindberg  et  Monod  : 

«  Au  cas  de  fistule  et  surtout  de  fistule  post¬ 
opératoire,  le  lipiodol,  directement  injecté  par 
l’ouverture  jrariétale  et  souvent  associé  à  une 
injection  intratrachéale  habituelle,  permet  enfin 
d’explorer  les  trajets  et  les  recessus  broncho- 
pulmonaires  et  d’en  apprécier  le  drainage.  » 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  grâce  à  des 
examens  clinique,  radioscopiqueet  radiograirhique 
bien  faits,  avec  ou  sans  lipiodol,  nous  aurons  des 
renseignements  satisfaisants  que  complétera  utile¬ 
ment  un  examen  bactériologique  de  l’expectoration. 

Si  nous  estimons  (pie  l’examen  broncho¬ 
scopique  est  nécessaire,  nous  y  aurons  recours, 
mais  nous  reviendrons  sur  ce  jroint  au  moment 
des  décisions  thérapeutiques. 

Celles-ci  ne  peuvent  être  légitimement  prises 
qu’après  une  période  d’observation  variable,  de 
trois  à  six  semaines  habituellement. 

Pendant  ce  temps,  il  y  aura  lieu  de  mettre  en 
train  un  traitement  médical  ;  potions  expecto¬ 
rantes,  injections  d’huile  eucalyptolée,  teinture 
d’ail  (Lœper),  injections  intraveineuses  de  trypa- 
flavine  à  i  p.  200,  ou  d’alcool  à  30  p.  100  suivant 
la  méthode  de  Landau  (de  \mrsovie). 

Les  succès  obtenus  par  Trémollière  et  Lassance 
avec  le  vaccin  anticolibacille,  par  Bezançon, 
Jacquelin  et  Célice  a^'ec  le  ^'accin  antistaphylo¬ 
coque  doré  sont  exceptionnels  —  de  même  que 
les  auto-vaccins  préparés  à  partir  des  crachats 
suivant  la  technique  de  vSpiro  Li^'ierato  —  ou  les 
essais  de  sérothérapie  antigangreneuse  préconisés 
par  Caussade  et  Parisot. 

La  médication  arsenicale  conserve  ses  indica¬ 
tions  dans  les  cas  de  suppurations  dues  aux  spiro¬ 
chètes,  comrrre  l’émétine  dans  les  cas  d’abcès 
dysentéri(]ues.  Certains  auteurs  préconisent  même 
l’émétine  ejuand  la  prein'e  antérieure  de  l’abcès 
n’a  pas  été  fournie. 

Avarrt  de  recourir  au  traitenrent  chirurgical, 
les  méthodes  bronchoscopiques  soirt  à  envisager  ; 

a.  En  cas  d’abcès  aigu,  elles  peuvent  être 
indiquées  vers  la  troisièrrre  senraine  ;  c’est  un 
traitement  d’attaque  qui  dure  parfois  de  sept  à 
dix  semaines  et  comporte  de  trois  à  six  séances. 

Si  on  a  obteiru  une  amélioration,  elle  poirrra 


PARIS  MÉDICAL 


160 

être  sui\'ie  d’un  traitement  de  consolidation  compre¬ 
nant  quatre  à  dix  séances  réparties  sur  une  période 
de  trois  mois  à  un  an. 

IvC  traitement  l>ronclioscopique  est  avant  tout 
un  traitement  à’ aspiration,  qui  débarrasse  les 
bronches  des  gros  crachats  niuco-purulents.  On 
peqt  y  joindre  des  instillations  modificatrices 
destinées  à  agir  sur  l’hypersécrétion  et  sur  la 
bronchorrhée. 

b.  En  cas  d’abcès  invétéré  (entre  trois  et 
sept  mois),  on  aura  le  plus  souvent  recours  à  la 
chirurgie,  le  traitement  bronchoscopique  n’étant 
qu’un  traitement  palliatif  ou  de  désinfection  pré¬ 
opératoire. 

c.  En  cas  d’abcès  chronique  ancien,  les 

indications  chirurgicales  deviennent  exception¬ 
nelles,  car  souvent  l’état  des  malades  ne  permet 
pas  de  risquer  des  opérations  inqrortantes.  Ea 
méthode  bronchoscopique  redevient  utile,  mais 
seulement  au  titre  palliatif. 

Ee  traitement  chirurgical  trouve  sa  justi¬ 
fication  dans  le  seul  fait  que  «  les  meilleures  sta¬ 
tistiques  médicales  accusent  une  léthalité  variant 
de  60  à  80  P .  100  »  (E.  Kindberg).  . 

E  Méthodes  indirectes  de  collapsothéra- 
pie.  —  Elles  s’adressent  aux  suppurations  pulmo¬ 
naires  chroniques  non  fébriles,  bien  collectées, 
bien  limitées,  avec  un  bon  drainage  bronchique. 

Inversement,  dans  les  formes  récentes,  aiguës, 
(piand  le  pus  s’évacue  difficilement  par  les 
bronches,  les  risques  sont  grands  de  dissémination 
pulmonaire  ou  pleurale,  et  ces  méthodes  ne  .sont 
pas  indiquées. 

Ee  PXEU.MOTHORAX  paraît  plus  spécialement 
indi(iué  chez  les  enfants  (cas  de  Rist)  et  les  ado¬ 
lescents,  mais  les  risques  d’infection  pleurale  sont 
toujours  à  craindre  (Sergent,  Dumarest)  (cavité 
pleurale  ]>lus  ou  moins  au  contact  d’un  foyer 
pulmonaire  infecté  de  voisinage). 

Ea  phrkxicecïomie.  —  Nous  la  réservons 
à  des  cavités  bien  drainées,  du  lobe  inférieur, 
juxta-hilaires.  Nous  avons  eu  ainsi  trois  guérisons 
sur  trois  cas  où  nous  l’avons  essayée. 

Nous  n’avons  donc  pas,  pour  cette  opération, 
la  sévérité  de  certains  auteurs.  Mais  nous  ne 
l’avons  préconisée  encore  une  fois  que  dans  des 
cas  très  déterminés. 

Ee  DECOEi,EMEK'r  ExïRAPEEURAE  est  peu 
recommandable,  à  cause  des  risques  d’infection 
auxquels  il  expose  (Archibald,  Picot,  Sergent, 
Baumgartner).  Sauerbruch  en  reste  partisan. 
Personnellement,  nous  n’aimerions  pas  à  y 
avoir  recours. 

Ea  ïhoracopeastie  extrapeeuraî.e.  —  Nous 
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l’avons  pratiquée  avec  succès  dans  un  cas  d'abcès 
chronique  du  lobe  supérieur  avec  un  bon  drainage 
bronchique. 

Nous  croyons  que,  pour  les  abcès  haut  situés, 
il  y  a  lieu  de  songer  à  la  thoracoplastie,  surtout 
avec  nos  techniques  de  résections  larges,  qui  nous 
permettent  d’agir  non  seulement  sur  les  abcès 
superficiels,  comme  l’indiquaient  Kindberg  et 
Monod,  mais  aussi  sur  les  abcès  profonds.  Un  essai 
de  pneumothorax  provisoire  nous  assurera  au 
préalable  qu’il  existe  une  symphyse  pleurale. 

II.  Méthodes  directes.  —  Ea  peeurotomie. 
—  Elle  est  indiquée  et  peut,  à  elle  seule,  entraîner 
la  guérison  quand  un  abcès  superficiel  se  complique 
de  pleurésie  imrulente  ou  putride. 

E’un  de  nous  (A.  Maurer)  a  ainsi  obtenu  un 
résultat  magnifique  pour  une  malade  qu’il  -  a 
traitée  avec  Harvier.  (M"ie  B...  Abcès  pulmonaires, 
bilatéraux  consécutifs  à  une  intervention  sur 
les  amygdales.  Pleurésie  putride  double.  Pleuro¬ 
tomies  a  minhna  pratiquées  sous  anesthésie 
locale  à  huit  jours  de  distance  sur  une  malade 
presque  mourante.  Guérison.) 

Quelquefois,  quand  la  pleurotomie  a  été  faite, 
on  ignorait  l’existence  d’un  abcès  pulmonaire.  Elle 
a  guéri  la  pleurésie,  mais  l’abcès  a  persisté.  Ce  fut 
le  cas  d’une  malade  que  nous  avons  soignée  à 
l’hôpital  Imennec.  Un  chirurgien  avait  pratiqué 
une  pleurotomie  trois  mois  auparavant.  Nous 
avons  revu  la  malade  chez  laquelle  persistait 
un  abcès.  E’interrogatoire  nous  a  prouvé  que  cet 
abcès  existait  lors  de  la  pleurotomie.  Une  phréni- 
cectomie  a  guéri  cette  malade  dont  l’abcès  chro¬ 
nique,  bien  drainé  par  les  bronches,  était  juxta¬ 
hilaire  et  situé  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon. 

Ea  pneumotomie.  —  Elle  trouve  son  indication 
dans  les  abcès  bien  collectés  et  relativement  super¬ 
ficiels.  Elle  sera  avantageusement  pratiquée  au 
bistouri  électrique,  sous  anesthésie  locale,  ajirès 
qu’on  se  sera  a.ssuré  que  la  plèvre  est  symphysée. 
Si  elle  ne  l’est  2ms,  dans  un  2ireinier  temps  on 
assurera  la  symphyse.  Il  y  a  avantage  à  réséquer 
la  paroi  externe  de  l’abcès,  quand  l’abcès  n’est 
pas  tro]!  profond,  afin  d’assurer  un  bon  drainage 
et  de  pouvoir  ensuite  pulvériser  la  paroi  interne 
de  la  cavité  pulmonaire. 

Toute  résection  de  tissu  pulmonaire  n’est  pas 
sans  risques.  C’est  ainsi  que,  dans  un  cas,  un  de 
nos  malades,’  02)éré  sous  anesthésie  locale,  brus¬ 
quement,  ne  réiDondit  plus  à  nos  questions.  Nous 
nous  aperçûmes  qu’il  présentait  une  hémiplégie 
qui  fut  heureusement  transitoire.  Elle  était  due 
à  une  embolie  aérienne.  Nous  fûmes  heureux, 
une  fois  de  plus,  d’avoir  opéré  sous  anesthésie 
locale,  ce  qui  nous  permit  de  faire  un  diagnostic 
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immédiat  et  d’assurer  une  hémostase  rapide. 
Le  malade  guérit  complètement  de  cette  compli¬ 
cation  et  de  son  abcès  pulmonaire. 

La  cunéo-pneumectomie  (Coquelet-Baum- 
gartner).  —  Elle  s’adresse  aux  suppurations 
diffuses.  C’est  une  opération  peu  brillante,  en 
plusieurs  temps,  pouvant  réaliser  peu  à  peu 
la  destruction  complète  d’un  lobe,  ouvrant  les 
cavités  multiples  et  surtout  réséquant  le  tissu  de 
«  pyosclérose  »  qui  ne  demande  qu’à  subir  une 
évolution  nécrotique. 

Nous  croyons  utile  de  rappeler  l’utilité  d’une 
injection  de  lipiodol  dans  les  bronches,  qui 
peuvent  être  plus  ou  moins  déplacées  par  la 
sclérose  rétractile. 

De  la  situation  des  bronches,  on  déduit  la 
situation  des  vaisseaux  pulmonaires  et  on  ne 
s’aventurera  pas  dangereusement  vers  eux.  C’est 
dire  qu’il  y  a  des  limites  anatomiques  à  ce  genre 
d’intervention. 

La  eobectomie.  —  Si  nous  en  sommes  parti¬ 
sans,  nous  la  réservons,  dans  notre  esprit,  pour 
les  formes  qui  ne  peuvent  guérir  sans  elle. 

Nous  n’y  aurons  pas  recours,  chaque  fois 
qu’une  autre  opération  moins  grave  nous  paraîtra 
indiquée. 

Nous  ne  pourrons  pas  non  plus  y  avoir  recours 
pour  certaines  vastes  suppurations,  avec  paroi  de 
’abeès  mince  et  soudée  au  plan  thoracique.  On 
ne  libérerait  pas  le  lobe  sans  effraction  de  la 
cavité  et  sans  laisser  des  fragments  de  poche 
purulente  adhérents  au  gril  costal. 

Il  y  a  donc  parfois  des  impossibilités  anatomo¬ 
pathologiques  à  ce  mode  d’opération. 

La  lobectomie  reste  une  opération  grave.  Au 
Congrès  international  de  Madrid,  Lilienthal 
signalait  une  mortalité  de  63  p.  100. 

Cependant,  sous  l’influence  de  Brunn,  de  San 
Francisco  (8  interventions  et  2  morts),  deux 
chirurgiens  de  Toronto,  Schenstone  et  Jones,  se 
mirent  à  pratiquer  cette  intervéntion  et  donnèrent 
une  statistique  de  16  cas  avec  5  morts  (31  p.  100). 

A  Londres,  Tudor  Edwards  et  Roberts  sui¬ 
virent  les  chirurgiens  américains. 

En  France,  en  juillet  1934,  Robert  Monod 
faisait  une  très  belle  communication  sur  ce  sujet 
à  la  Société  de  chirurgie.  Il  avait  opéré  quatre 
malades  avec  deux  succès  et  deux  morts.,  A  notre 
avis,  si  on  ne  réserve  la  lobectomie  qu’aux  mau¬ 
vais  cas,  il  serait  injuste  de  dire  qu’elle  s’accom¬ 
pagne  de  50  p.  100  de  décès  et  qu’il  ne  faut  pas 
l’envisager.  Il  nous  paraît  équitable  d’affirmer 
que,  dans  la  moitié  des  cas,  on  a  pu  sauver  des 
malades  irrémédiablement  perdus. 
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Louis  LEROUX 

Oto-rhino-IaryngoIogiste  des  hSpitaux  de  Paris. 

L’injection  trachéo-bronchique  est  devenue  une 
pratique  courante  pour  le  diagnostic  des  infec¬ 
tions  des  voies  respiratoires  inférieures,  quand  le 
lipiodol  a  permis  l’étude  radiologique  des  altéra¬ 
tions  anatomiques  de  l’arbre  respiratoire.  Les 
résultats  de  cette  étude  sont  bien  connus  mainte¬ 
nant  et  les  images  des  bronchectasies  sont  deve¬ 
nues  classiques  ;  mais  il  reste  encore  à  déterminer 
bien  des  points  de  physiopathologie  broncho¬ 
pulmonaire  encore  mal  connus. 

Nous  voulons  ici  exposer  seulement  une  techni¬ 
que  récente,  qui  a  déjà  fait  ses  preuves  et  facilitera 
grandement  recherches  scientifiques,  diagnostics 
et  traitements,  car  elle  permet  au  médecin  prati¬ 
cien  de  se  passer  à  la  fois  d’une  instrumentation 
spéciale  et  du  concours  du  laryngologiste. 

Le  lipiodolage  bronchique  a  été  mis  en  pratique 
en  1922  par  Forestier  et  Louis  Leroux  qui  ont 
adapté  aux  voies  respiratoires  la  méthode  de 
Sicard.  La  technique  employée  :  transglottique, 
consiste  à  faire  sous  le  contrôle  du  miroir  laryngé 
et  avec  éclairage  au  miroir  de  Clar,  d’abord  une 
anesthésie  laryngée  par  imbibition  de  cocaïne,  et 
trachéale  par  injection  de  novocaïne,  puis  l’in¬ 
jection  de  lipiodol  avec  la  seringue  trachéale  .de 
Rosenthal  après  avoir  passé  la  canule  au  delà  de 
la  glotte.  C’est  la  méthode  des  laryngologistes, 
utilisant  les  voies  naturelles,  donc  sans  danger, 
mais  nécessitant  une  éducation  spéciale. 

Des  modifications  de  détail  ont  été  apportées 
peu  à  peu  :  la  plus  importante  est  l’emploi  de  la 
sonde  trachéale,  placée  sous  le  contrôle  du  miroir 
dans  la  trachée  à  travers  la  glotte,  à  l’aide  d’une 
pince  coudée  ou  du  porte-sonde  de  Ramadier. 
En  injectant  le  lipiodol  par  la  sonde  sous  l’écran, 
on  assiste  à  sa  descente  depuis  la  trachée. 

La  voie  sous-glottique  ou  intercrico-thyroïdienne 
a  été  employée  d’abord  par  Aimé,  Brodin  et  Wolf. 
Avec  une  aiguille  courbe  de  Rosenthal  on  ponc¬ 
tionne  téguments  et  membrane  intercrico-thyroï¬ 
dienne,  et  par  cette  aiguille  ou  trocart  on  injecte 
le  liquide  anesthésiant  puis  le  lipiodol.  Cette  tech¬ 
nique  est  séduisante  au  premier  abord,  car  elle 
évite  le  larynx  et  semble  facile  à  pratiquer  sans 
entraînement  spécial.  En  réalité  elle  n’est  pas 
sans  danger  et  la  ponction  correcte  n’est  pas  si 
simple  qu’elle  le  paraît.  Parmi  les  accidents  pos- 
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sibles  et  signalés  il  y  a  d’abord  la  fausse  route  : 
ponction  faite  trop  loin  dans  la  paroi  trachéo- œso¬ 
phagienne,  ou  trop  près  dans  les  téguments  ; 
puis  la  rupture  de  l’aiguille.  D’autre  part,  des 
ponctions  correctes  ont  pu  provoquer  de  l’œdème 
cervical  sous-cutané  ou  une  infection  du  trajet  de 
l’aiguille  par  des  anaérobies  et  gangrène  cervicale. 

Chez  le  jeune  enfant,  souvent  indocile,  il  vaut 
mieux  passer  par  les  voies  naturelles,  mais  l’emploi 
du  miroir  est  impossible  et  il  faut  une  injection 
forcée  :  soit  le  tubage  du  larynx  par  un  tube  de 
Froin  et  injection  par  une  seringue  guidée  par  le 
doigt  (Demariey),  soit  injection  directe  dans  le 
larynx,  toujours  avec  le  doigt  conducteur. 

Citons  enfin,  pour  être  complet,  l’injection  sous 
bronchoscopie,  dont  l’emploi  sera  toujours  limité. 

A  côté  de  ces  techniques  qui  nécessitent  une 
éducation  spéciale  ou  exposent  à  des  accidents, 
se  place  la  méthode  pernasale,  dont  plusieurs  au¬ 
teurs  se  disputent  la  paternité.  Hicguet  et  Henne- 
bert  utilisent  la  voie  nasale  pour  pousser  l’anesthé¬ 
sie,  puis  une  sonde  qui  doit  descendre  dans  le 
larynx  et  la  trachée. 

Ayant  connu  cette  technique,  nous  avons  cher¬ 
ché  à  la  simplifier  en  supprimant  toute  instru¬ 
mentation  :  seringue  nasale  et  sonde,  et  nous 
sommes  arrivés  à  mettre  au  point  une  technique 
tout  à  fait  facile  et  dont  plus  de  deux  ans  d'expé¬ 
rience  à  notre  consultation  de  Cochin  a  prouvé 
l’efficacité. 

Méthode  d’injection  pernasale  simplifiée. 
—  1°  Principe  de  la  méthode.  —  De  carrefour 
pharyngien  aéro-digestif  présente  deux  voies  affé¬ 
rentes  :  nasale  en  haut,  buccale  en  avant,  et  deux 
afférentes  inférieures  :  trachée  et  œsophage.  Da 
voie  aérienne  naso-trachéale  croise  la  voie  digestive 
bucco-œsophagienne.  Da  physiologie  nous  ap¬ 
prend  que  les  fonctions  respiratoires  et  de  déglu¬ 
tition  ne  peuvent  s’exercer  en  même  temps  :  pour 
avaler,  la  langue  doit  se  porter  en  arrière  et  en 
haut,  l’œsophage  s’élève  et  s’ouvre  alors  que  le 
lar5mx  sé  ferme  (fig.  i).  En  respiration,  la  langue 
est  immobile  et  le  larynx  ouvert,  l’œsophage 
fermé.  Pour  l’examen  au  miroir  de  la  glotte,  on 
facilite  l’ouverture  du  larynx  par  la  traction  de 
la  langue  en  dehors  (fig.  2).  Cette  traction  de  la 
langue,  forte  et  continue,  va  être,  pour  l’injection 
trachéale,  une  véritable  manœuvre  d’aiguillage 
qui  ouvre  largement  la  cavité  laryngée  au  fond 
du  pharynx,  et  interdit  tout  mouvement  de  déglu¬ 
tition.  Toutliquide  injecté  ou  tombant  del’arrière- 
nez  ira  donc  fatalement  dans  l’entonnoir  laryngé 
où  il  provoquera  le  réflexe  de  défense  du  spasme 
glottique  :  le  malade  a  le  sensation  d’avaler  de 
tmyçTS,  ü  tousse  et  ferme  la  glotte  ;  mais  la  trac¬ 
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tion  prolongée  de  la  langue  l’einpêche  de  boire 
par  l’œsophage.  De  liquide  baigne  et  anesthésie  la 
muqueuse  laryngée  et,  pendant  un  relâchement 
du  spasme  glottique  pour  respirer,  une  partie  tom¬ 
bera  dans  la  trachée. 

2°  Instrumentation.  —  Aucun  instrument 
spécial  ;  une  seringue  en  verre  de  5  centimètres 
cubes  et  une  autre  de  20  centimètres  cubes,  quel¬ 
ques  compresses  tire-langue  suffisent. 

3°  La  technique.  —  De  sujet  est  assis,  la  tête 
un  peu  redressée  ;  l’opérateur,  debout,  tient  soli¬ 
dement  dans  la  main  gauche  la  langue  du  patient 


à  l’aide  d’une  compresse  en  évitant  de  couper  la 
languesur  les  dents.  De  la  main  droite,  l’opérateur 
prend  la  seringue  de  5  centimètres  cubes  remplie 
du  liquide  anesthésique  et  l’injecte  lentement 
par  une  narine,  puis  il  pose  la  seringue  et  maintient 
de  la  main  droite  le  front  du  sujet  qui  commence 
à  tousser.  Ce  moment  est  le  temps  capital  de 
l’anesthésie  du  larynx.  Il  faut  recommander  au 
malade  de  bien  respirer  et  surtout  l’empêcher  d’a¬ 
valer.  On  attend  quelques  instants  que  le  calme  se 
rétablisse,  et  alors  seulement  on  lâche  la  langue. 

Au  bout  de  cinq  à  six  minutes  on  pratique  de 
même  la  deuxième  injection  anesthésiante  ; 
la  défense  du  sujet  est  moins  vive,  la  toux  est 
plus  tardive,  elle  répond  au  contact  du  liquide 
sur  l’éperon  trachéal.  Après  une  nouvelle  pause  de 
cinq  minutes  on  fait  la  troisième  injection  anes¬ 
thésiante  qui  ne  doit  presque  plus  faire  tousser  ; 
en  cas  contraire,  une  quatrième-  injection  est 
nécessaire,  ce  qui  arrive  assez  souvent  chez  les 
bronchectasiques  à  expectoration  abondante. 
De  lipiodol  est  injecté  seulement  quand  le  malade 
est  à  la  radio,  près  de  l’écran.  Avec  la  seringue  de 
20  centimètres  cubes  onpousse  lelipiodol  tiédi,  par 
la  même  fosse  nasale,  en  deux  injections  succes¬ 
sives  de  20  centimètres  cubes.  On  maintient  la 
langue  tirée,  en  faisant  respirer  le  sujet  très  pro¬ 
fondément  et  régulièrement,  E  ne  doit  pins  se 
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produire  aucun  effort  de  toux.  On  lâche  la  langue 
au  bout  de  quelques  instants  tout  en  maintenant 
le  sujet  dans  la  même  position  ;  puis  on  le  met 
sous' l’écran  de  manière  à  faire  scopie  puis  gra¬ 
phie  cinq  à  six  minutes  après  l’injection. 


4°  Anesthésie.  —  Alors  que  dans  la  méthode 


laryngologique  on  utilisait  deux  solutions  diffé¬ 
rentes:  cocaïne  au  dixième  pour  le  badigeonnage  du 
larynx  et  novocaïne  àip.  loo  pour  l’injection  dans 
la  trachée,  nous  utilisons  dans  la  méthode  pernasale 
simplifiée  une  seule  solution  de  cocaïne  à  i  p.  loo 
recommandée  par  Hicguet  ; 


Chlorhydrate  de  cocaïne .  2  gr. 

Sulfate  de  potasse .  o8i',6o 

Acide  phénique .  oe'',20 

Adrénaline  à  i  p.  1000 .  ro  gr. 

Eau  de  laurier-cerise .  40  — 


Ivcs  doses  injectées  sont  trois  à  quatre  fois  5  cen¬ 
timètres  cubes  de  cocaïne  à  i  p.  100,  soit  15  à 
20  centigrammes  de  cocaïne,  dose  faible  mais 
sufiisante.  La  percaïne,  que  nous  avons  essayée, 
nous  a  paru  moins  anesthésiante. 

Nous  avons  renoncé  à  donner  à  nos- sujets  clilo- 
ral,  allouai  ou  injection  de  morphine,  car  une  dose 
faible  de  narcotique  ne  permet  pas  de  diminuer 
la  quantité  de  cocaïne  et  une  dose  forte  abrutit 
et  endort  les  patients  qui  deviennent  incapables 
de  se  prêter  aux  manœuvres  nécessaires  à  l’injec¬ 
tion  correcte. 

5°  Position  du  sujet.  —  La  bronchographie 
a  pour  but  d’étudier  l’état  d’une  zone  suspecte 
d’un  poumon;  l’opérateur  doit  donc  connaître  la 
région  déterminée  qu’il  doit  injecter  et  faire 
prendre  au  sujet  la  position  correspondante.  Car 
s’il  se  contente  d’injecter  le  lipiodol,  le  malade 
étant  assis,  il  ne  pourra  injecter  que  les  deux  bases. 

La  pesanteur  joue  en  effet  au  début  un  rôle 
capital  dans  la  descente  de  l’huile  opaque,  mais, 
comme  nous  l’avons  montré  avec  Forestier,  à 
cette  action  primordiale  dans  les  grosses  bronches 


s’ajoute  pour  les  bronches  du  deuxième  et  troi¬ 
sième  ordre,  l’action  des  mouvements  de  contrac¬ 
tion  et  de  relâchement  des  parois,  puis  l’inspira¬ 
tion  par  ampliation  thoracique  et  la  capillarité. 
Il  faut  utiliser  au  mieux  toutes  ces  forces  pour 
obtenir  le  résultat  désiré.  Placer  le  champ  bron- 
cho-pidmonaire  à  injecter  de  telle  manière  qu’ü 
soit  au  point  le  plus  bas  du  thorax,  et  en  même 
temps  qu’il  ne  soit  pas  gêné  dans  son  expansion. 
Les  seules  positions  utiles  peuvent  se  réduire  à 
a.  Position  assise  droite,  si  on  veut  injecter  en 
même  temps  les  deux  bases  seules  pour  les  comparer  ; 

h.  Position  assise,  tronc  incliné  latéralement 
à  droite,  tête  tournée  à  gauche,  injection  par  la 
narine  gauche,  pour  avoir  une  bronchographie 
de  la  moitié  inférieure  du  poumon  droit  seul;  — ■ 
6')  inclinaison  à  gauche,  tête  à  droite,  pour  le  pou¬ 
mon  gauche  (fig.  3  et  4)  ; 

c.  Position  couchée  sur  le  côté  (décubitus  latéral) 
pour  avoir  l’injection  du  poumon  avec  le  sommet. 
Le  lipiodolage  du  sommet,  avec  ombres  bronchi¬ 
ques  dépassant  la  clavicule,  n’est  pas  difficile  si 


le  sujet  est  bien  placé.  Pour  le  sommet  droit,  par 
exemple,  le  malade  est  couché  au  bord  du  lit 
(ou  table  de  radio  )  sur  la  hanche  droite,  l’épaule 
droite  est  amenée  en  dehors  du  lit  et  abaissée  au- 
dessous  de  sou  plan,  le  bras  pendant  jusqu’à 
terre.  La  tête  est  tournée  à  gauche  et  l’injection 
faite  par  la  narine  gauche.  Le  sujet  est  maintenu 
quelques  minutes  après  injection  et  invité  à  res¬ 
pirer  profondément  pour  faciliter  la  pénétration 
huileuse  (fig.  5). 

Pour  le  sommet  gauche  :  c')  décubitus  gauche, 
bras  pendant  en  dehors,  tête  à  droite,  injection 
par  la  narine  droite  (fig.  6).  Dans  cette  position, 
l’huile  pénètre  surtout  le  lobe  moyen  et  le  lobe 
supérieur,  un  peu  moins  le  lobe  inférieur.  Pour 
obtenir  une  injection  totale,  il  suffit  de  redresser 
un  peu  le  sujet  après  pénétration  supposée  suf¬ 
fisante  du  sommet. 

Il  n’est  pas  impossible  de  faire  une  bronchogrg- 
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pbiç  des  deux  poumons  siînultanément,  il  suffirait 
de  changer  la  position  après  les  premiers  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  lipiodol  ;  mais  nous  préférons  le 
faire  en  deux  séances  espacées,  car  on  risque  d’avoir 
une  mauvaise  injection,  ou,  si  on  emploie  des  doses 
supérieures  à  40  centimètres  cubes  injectées  dans 
les  deux  champs  pulmonaires,  on  risque  théorique¬ 
ment  plus  facilement  des  accidents  dyspnéiques. 


Sujet  assis,  injection  base  gauche  (fig.  4). 


6°  Avantages  et  inconvénients  de  la  mé¬ 
thode.  —  Iv’absence  d’instrumentation  particu¬ 
lière  et  de  manœuvres  endolaryngées  met  l’injec¬ 
tion  intrabronchique  à  la  portée  de  tout  médecin 
praticien  sans  aucune  éducation  spéciale,  avec 
une  sécurité  et  une  efficacité  égales  à  toutes  les 
autres  méthodes.  A  notre  consultation  oto- 
rhino-laryngologique  de  Cochin,  depuis  deux  ans 
et  demi,  nous  n’employons  plus  d’autre  procédé  et 
nos  résultats  sont  au  moins  égaux  à  ceux  obtenus 
précédemment.  Nous  avons  obtenu  aussi  un  gain 
de  temps  appréciable  en  traitant  5  à  6  malades 
simultanément. 


Pour  le  patient  lui-même,  cette  technique  est 
moins  pénible,  car  elle  évite  les  badigeonnages  du 
larynx;  aussi  y  avons-nous  recours  même  pour 
l’anesthésie  avant  bronchoscopie. 

Ite  seul  inconvénient  que  l’on  puisse  reprocher 
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à  la  technique  simplifiée,  c’est  que  l’on  n’assiste  pas 
à  la  descente  de  l’huüe  et  à  la  pénétration  pro¬ 
gressive,  comme  on  peut  le  faire  facilement  si  on 
a  placé  auparavant  une  sonde  dans  la  trachée. 
Cette  étude  n’intéresse  pas  la  pratique  courante, 
et  en  cas  de  besoin  il  est  parfaitement  possible 
de  faire  l’injection  nasale  sous  l’écran  même. 

Quant  aux  accidents  dyspnéiques,  iodiques  ou 
mixtes,  ils  ne  sont  pas  plus  fréquents  par  cette 
méthode  que  par  une  autre.  Nous  n’avons  jamais 
vu  que  des  accidents  passagers.  Nous  conseillons 
d’ailleurs  d’avoir  toujours  à  portée  de  l’huile 
éthérée  camphrée  que  l’on  injecte  sous  la  peau  à 
tout  malade  qui  paraît  un  peu  gêné. 


7°  Technique  pernasale  chez  l’enfant.  — 

Si  chez  l’adulte  on  peut  dire  que  le  pourcentage 
de  succès  est  de  100  p.  100,  il  n’en  est  pas  de  même 
chez  l’enfant.  Des  deux  conditions  requises  : 
bonne  prise  delà  langue  et  bonne  volonté  du  sujet, 
les  deux  font  défaut  chez  les  petits  enfants. 

I^a  langue  est  trop  petite  pour  être  solidement 
tenue,  et  l’enfant  se  débat  violemment  quand  il 
se  sent  avaler  de  travers.  Ce  n’est  que  chez  des 
adolescents  au-dessus  de  dix  ans  que  Ton  peut  faire 
comprendre  la  nécessité  de  la  manœuvre  et  avoir 
une  bonne  prise  de  langue, 

Il  faut  donc  chez  les  petits  employer  soit  la 
ponction  intercriço-thyroïdienne  que  nous  con¬ 
damnons  à  cause  des  accidents  possibles,  soit 
plutôt  l’injection  forcée  au  doigt  dont  le  seul 
risque  est  d’envoyer  le  liquide  dans  l’œsophage. 

Conclusions.  —  I,a  technique  pernasale  sim¬ 
plifiée  permet,  chez  l’adulte  et  l’adolescent,  de  se 
passer  d’instrumentation  spéciale,  et  du  concours 
du  laryngologiste,  elle  ne  fait  courir  aucun  risque 
au  malade.  Elle  met  entre  les  mains  des  phtisio¬ 
logues  et  des  praticiens  un  moyen  facile  de  faire 
des  bronchographies  en  série. 
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CHANCRE  DE  L’AMYGDALE 
A  TYPE  D’ANGINES 
PSEUDOPHLEGMONEUSES 
BILATÉRALES 


Paul  HALBRON  et  H.-Plorro  KLOTZ 

Médecin  des  hôpitaux.  Interne  des  hôpitaux. 

Les  formes  trompeuses  du  chancre  de  l’amygdale 
sont  bien  connues,  et  Dieulafoy  insistait  à  plu¬ 
sieurs  reprises,  dans  ses  leçons,  sur  son  début 
souvent  fébrile  et  douloureux,  à  t5^e  d’amygda¬ 
lite  aiguë  (i).  «A  ce  moment,  on  ne  constate 
qu’une  rougeur  diffuse  et  une  saillie  de  l’amygdale. 
Ce  n’est  qu’à  une  période  plus  avancée  de  son 
évolution  que  le  chancre  revêt  un  aspect  plus 
caractéristique,  érosif  ou  ulcéreux.  » 

Fournier,  dans  son  traité  sur  les  Chancres  extra- 
génitaux,  parle  également  de  ces  cas  très  fréquents 
dans  lesquels  «l’amygdalite  prime  le  chancre  et 
peut  le  masquer  ». 

Ces  deux  auteurs  insistent  cependant  sur  le 
caractère  unilatéral  de  la  lésion  qui,  quel  que  soit 
son  aspect  trompeur,  permet  ainsi,  associé  à 
l’induration  de  sa  base  et  à  la  netteté  de  son 
adénopathie,  de  la  diagnostiquer.  Ce  caractère  d’uni¬ 
latéralité  est  devenu  un  s}mptôme  classique,  et 
pour  ainsi  dire  indispensable  au  diagnostic  du 
chancre  de  l’amygale. 

-C’est  à  ce  titre  qu’il  nous  a  semblé  intéressant 
de  signaler  deux  formes  masquées  de  chancre  de 
l’amygdale  à  type  d’angines  rouges  bilatérales. 

Observation  I.  —  MUc  Madeleine  V...,  âgée  de  dix- 
huit  ans,  entre  salle  Sainte-Anne,  à  l'Hôtel-Dieu,  le 
i8  novembre  1934,  avec  le  diagnostic  d'amygdalite  aiguë 
avec  trachéo-bronchlte. 

I,' affection  débute  le  12  novembre  par  une  légère  sen¬ 
sation  de  brûlure  pharyngée  accompagnée  de  dysphagie. 
Le  17,  ces  symptômes  avaient  augmenté  au  point  de 
rendre  impossible  l’absorption  même  de  liquides.  La 
malade,  très  fatiguée,  est  obligée  de  s’aliter  ;  elle  entre  le 
lendemain  à  l'hôpital. 

A  l'examen,  on  constate  l'existence  d’une  amygdalite 
aiguë  :  l’amygdale  gauche  est  très  tuméfiée,  atteignant 
presque  la  ligne  médiane,  et  de  coloration  rouge  foncé. 
Son  pôle  supérieur  est  recouvert  d'un  enduit  blanc  opalin 
diphtéroïde,  qui  s'étend  en  arrière  au  cavum  et  tend  à 
recouvrir  la  luette. 

L'amygdale  droite  est  également  œdématiée,  mais  plus 
légèrement;  elle  est  de  coloration  rouge  violacée. 

(i)  Dieulafoy,  Le  chancre  de  l’amygdale.  Leçon  publiée 
dans  la  Semaine  médicale  du  3  avril  —  Ip.>  Manuel  (^9 
pathologie  interne,  t.  III,  p,  X45. 
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L’adénopathie  sous-maxillaire,  peu  nette  à  droite, 
consiste  à  gauche  en  un  volumineux  placard  de  péri-i 
adénite  dmloureux  d.ins  lequel  il  est  difficile  de  délimiter 
des  ganglions  bien  nets. 

Les  troubles  fonctionnels  sont  assez  accusés  :  dysphagie, 
reflux  des  liquides  tièdes  par  le  nez,  nasonnement  de  la 
voix,  léger  trismus. 

La  température  est  à  38“,  le  pouls  à  92. 

Ni  albumine,  ni  sucre  dans  les  urines. 

Tension  artérielle  :  10,5-4,5. 

Réflexes  normaux. 

En  présence  d’une  telle  malade,  malgré  l’aspect 
phlegmoneux  de  l’amygdale  gauche,  devant  le  caractère 
atténué  de  la  température,  l'existence  de  nasonnement 
de  la  voix,  l'extension  de  l’enduit  opalin  diphtéroïde  à  la 
luette,  ou  pratique  une  injection  de  20  centimètres  cubes 
de  sérum  antidiphtérique  et  l'on  fait  un  prélèvement. 

Le  20  novembre,  on  constate  un  aspect  un  peu  diffé¬ 
rent  :  l'amygdale  droite  est  très  tuméfiée,  recouverte 
à  son  tour  d'un  enduit  diphtéroïde.  A  gauche,  l'amygdale 
est  plutôt  moins  volumineuse  et  l'enduit  blanchâtre  a 
disparu.  L'adénopathie  sous-maxillaire  gauche  semble  de 
même  régresser  alors  qu’il  est  apparu  à  droite  un  gros 
placard  de  péri-adénite.  L'examen  direct  et  la  culture 
permettent  de  conclure  à  l'origine  staphylococcique  de  cette 
angine  pseudo-phlegmoneuse  à  bascule. 

Le  26  novembre,  un  examen  de  sang  systématique  met 
en  évidence  une  réaction  de  Wassermann  fortement 
positive.  L'examen  de  la  gorge  montre  des  modifications 
importantes.  Le  traitement  banal  par  lavages  au  bock 
a  amené  la  rétrocession  des  phénomènes  inflammatoires. 
La  muqueuse  a  repris  son  caractère  normal, mais îVpersfsfs 
des  signes  très  localisés  du  côté  droit.  Au  pôle  supérieur 
de  l'amygdale,  on  note  une  petite  tache  blanchâtre  sur¬ 
montée  d'une  petite  zone  où  la  muqueuse  a  un  aspect 
violacé  et  où  il  existe  peut-être  une  ulcération.  Le  pilier 
antérieur  droit  fait  saillie  à  la  partie  moyenne  et  donne 
à  la  palpation  l'impression  d'un  cordon  très  induré. 

Les  ganglions  ont  complètement  régressé  à  gauche. 
A  droite,  il  ne  persiste  plus  de  péri-adénite,  mais  un  gros 
ganglion  du  volume  d'une  noix,  unique,  dur,  indolore, 
roulant  sous  le  doigt. 

La  malade  présente  depuis  deux  ou  trois  Jours  une 
nette  alopécie.  La  rate  est  percutable  sur  8  centimètres, 
Pas  de  polyadénopathie.  Pas  de  roséole.  Réflexes  pupil¬ 
laires  normaux. 

On  institue  un  traitement  au  cyanure  de  mercure. 

Le  3  décembre,  les  signes  sont  les  mêmes.  On  aban¬ 
donne  le  cyanure  pour  les  injections  de  novarsénobenzol. 

Le  6  décembre,  il  persiste  une  légère  induration  du 
pilier  antérieur  droit,  et  une  petite  ulcération  immédiate¬ 
ment  voisine  de  l’àmygdale. 

L'adénopathie  sous-maxillaire  droite  ne  s’eSt  pas 
modifiée  non  plus  que  la  splénomégalie  et  que  l' alopécie. 
Il  est  apparu  une  légère  albuminurie  à  oer,50. 

Le  14  décembre,  l'aspect  est  le  même. 

Le  i«r  janvier,  le  pilier  antérieur  a  repris  sa  souplesse, 
mais  il  persiste  une  petite  cicatrice  sur  la  partie  moyenne 
et  antérieure  de  l'amygdale.  On  sent  toujours  dans 
l'angle  sous-maxülaire  droit  le  même  ganglion  gros  et 
induré.  L'alopécie  s'atténue.  L'albuminurie  est  à  iSf  50. 
La  splénomégalie  est  moffis  nette. 

A  cette  observation  qu’il  nous  a  été  donné 
d’observer  complètement  et  dans  laquelle  nous 
^vons  vil  l’^mj'gdaîite  s’eSacer  devant  le  chancre 
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sous  l’efîet  d’une  thérapeutique  anti-infectieuse 
banale,  nous  pouvons  rapprocher  cette  autre 
observation,  malheureusement  moins  complète. 

Obs.  II.  —  M'*»  Ch...,  âgée  de  vingt  ans,  prostituée, 
entre  dans  le  service  le  12  octobre  1934  pour  angine  aiguë. 

La  malade  se  plaint  de  dysphagie,  d'une  sensation 
de  brûlure  pharyngée. 

L'examen,  rendu  difficile  par  l’existence  d'un  trismus 
assez  net,  montre  l'existence  d’une  grosse  amygdalite 
aiguë  avec  amygdales  très  hypertrophiées,  se  rejoignant 
sur  la  ligne  médiane  et  recouvertes  d’un  léger  enduit 
opalin. 

H  existe  de  chaque  côté  de  gros  ganglions  sous-augnlo- 
maxillaires  douloureux  avec  péri-adénite. 

La  température  est  à  380,2.  L'affection  évolue  déjà 
depuis  une  quinzaine  de  jours. 

Le  frottis  révèle  des  germes  banaux  ;  staphylocoques, 
streptocoques,  quelques  bacilles  fusiformes  et  quelques 
spirilles.  On  fait  une  injection  de  2  centimètres  cubes  de 
propidon  et  l'on  applique  des  compresses  au  collargol 
sur  le  placard  ganglionnaire. 

Cependant  le  caractère  traînant  de  cette  angine, 
l'apyrexie  relative,  la  profession  de  la  malade  nous 
incitent  à  pratiquer  un  Bordet- Wassermann  qui  se 
montretrèsfortement  positif,  alors  qu'un  dernier  examen 
fait  un  mois  avant  à  peine  au  dispensaire  prophylac 
tique  était  encore  négatif.  Très  améliorée  par  la  théra¬ 
peutique  symptomatique,  la  malade  sort  de  l'hôpital  avant 
même  qu'on  ait  eu  le  temps  de  commencer  le  traitement 
spécifique.  La  gorge  est  encore  rouge,  mais  les  amygdales 
ont  fortement  rétrocédé.  H  persiste  quelques  gros  gan¬ 
glions  sous-angulo-maxillaires. 

I/’intérêt  de  ces  faits  réside  dans  la  grave 
erreur  de  diagnostic  que  leur  méconnaissance 
risquerait  de  provoquer. 

Devant  toute  angine  traînante  même  bilatérale, 
il  est  prudent  de  pratiquer  une  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  systématique.  Cette  pratique  seule 
permet  de  ne  jamais  passer  à  côté  du  diagnostic 
de  spécificité  primaire  pharyngée  qui  nous  semble 
devoir  être  beaucoup  plus  fréquente  qu’on  ne  le 
croit  communément. 

Certains  s}Tnptômes,  outre  le  caractère  traînant 
de  l’amygdalite,  peuvent,  comme  dans  nos  obser¬ 
vations,  mettre  parfois  sur  la  voie  du  dia¬ 
gnostic  :  ce  sont  une  réaction  fébrile  atténuée  dis¬ 
proportionnée  avec  l’importance  des  signes  fonc¬ 
tionnels  et  physiques,  un  aspect  physique  un  peu 
atypique,  tel  celui  d’angine  pseudo-phlegmoneuse  à 
bascule,  enfin  une  adénopathie  très  volumineuse. 
On  verrait  alors,  sous  l’influence  d’un  traitement 
banal  de  désinfection  pharyngée,  la  réaction 
angineuse  s’atténuer  et  s’effacer,  ne  laissant  plus 
persister  que  la  lésion  spécifique  caractéristique. 
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FRÉQUENCE 
DES  ANTÉCÉDENTS 
TUBERCULEUX 
CHEZ  LES  SUJETS  ATTEINTS 
DE  POLYARTHRITE 
CHRONIQUE  ÉVOLUTIVE 


F.  CÔSTE,  P.  CHARMANT  et  VIET 

On  connaît  la  difficulté  du  problème  étiolo¬ 
gique  posé  par  les  polyarthrites  chroniques  et 
surtout  par  le  grand  rhumatisme  déformant. 

Quand  furent  décrits  les  pseudo-rhumatismes 
infectieux  et  leurs  formes  prolongées,  on  put 
croire  qu’ils  absorberaient  peu  à  peu,  en  grande 
partie  du  moins,  ce  groupement  confus  et  nom¬ 
breux  des  polyarthrites  chroniques  évolutives. 
Il  n’en  a  rien  été.  Aujourd’hui  encore,  bien  rares 
sont  celles  que  nous  savons  reher,  sans  contes¬ 
tation  possible,  à  une  cause  infectieuse  définie 
ou  unique.  De  plus  souvent,  l’étude  des  antécé¬ 
dents  ne  mène  qu’à  des  notions  imprécises  :  ou 
bien  l’on  ne  découvre  aucune  infection  antérieure 
chez  le  sujet  examiné  ;  ou,  au  contraire,  on  en 
trouve  plusieurs,  dont  on  ne  sait  laquelle  incri¬ 
miner,  ni  même  si  aucune  d’elles  mérite  de  l’être. 

D’autre  part,  et  contrairement  à  ce  qu’ont 
écrit  certains  auteurs,  nous  croyons  que  les 
polyarthrites  chroniques  évolutives  forment  un 
groupe  relativement  homogène,  qu’il  est  préma¬ 
turé  de  vouloir  dissocier.  Elles  ne  se  distinguent 
cliniquement  pas  assez  les  unes  des  autres  pour 
qu’on  soit  en  droit  de  présumer  devant  celle-ci 
qu’elle  est  d’origine  microbienne,  et  devant  celle-là 
qu’eUe  échappe  à  la  pathologie  infectieuse.  Il 
n’existe  pas  d’ensemble  symptomatique  propre 
à  l’infection,  et  qui  permette  de  la  reconnaître 
là  où  les  preuves  biologiques  et  bactériologiques 
font  défaut.  De  la  ressemblance  ou  de  la  dissem¬ 
blance  plus  ou  moins  poussée  entre  chaque  poly¬ 
arthrite  chronique  évolutive  et  certains  pseudo¬ 
rhumatismes  infectieux,  il  n’est  permis  de  tirer 
aucune  conclusion  précise. 

Dans  cette  entière  incertitude,  la  clinique  nous 
enseigne  seulement  que  ces  affections  pluri- 
articulaires  Systématisées  ont  itne  prédilection 
très  marquée  pour  la  femme,  aux  alentours 
(plus  ou  moins  proches)  de  la  ménopause,  et 
même  que  la  forme  féminine  présente  une  remar¬ 
quable  homogénéité.  C’est  à  elle  que  s’appliquent 
avec  le  moins  d’infidélité  les  lois  évolutives  sui¬ 
vantes  : 
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1°  Atteinte  élective  des  jointures  des  extré¬ 
mités  (poignets,  métacarppphalangiennes  II  et  III, 
parfois  interphalangiennes  proximales,  les  dis¬ 
tales  demeurant  épargnées  ;  tibio-tarsiennes,  arti¬ 
culations  de  la  racine  des  orteils)  et  de  certaines 
grosses  jointures:  les  genoux  avant  tout,  et, 
moins  constamment,  les  épaules  et  les  coudes. 

2°  Intégrité  assez  longue  de  la  colonne  verté¬ 
brale  (sauf  le  segment  cervical),  intégrité  très 
prolongée  des  hanches  et  des  temporo-maxil- 
laires. 

30  Amaigrissement  souvent  important,  anémie 
et  atteinte  de  l’état  général. 

4°  Type  synovial  et  tardivement  ostéo-cartüa- 
gineux  des  arthrites  avec  très  peu  d’hydarthrose. 

50  Précocité  et  intensité  des  amyotrophies 
satellites,  surtout  frappantes  à  la  main. 

6°  Désaxations  classiques  des  doigts  :  déjette- 
ment  cubital,  flexion  des  phalanges  et  des  pha¬ 
langettes,  hyperextension  des  phalangines;  dé- 
jettement  externe  des  orteils,  avec  tendance  à 
l’hallux  valgus  et  à  la  déformation  des  orteils 
en  marteau. 

7°  Syndrome  atrophique  des  doigts. 

8°  Accroissement  rapide  et  important  de  la 
vitesse  de  sédimentation  globulaire. 

En  revanche,  le  mode  de  début  est  assez  va¬ 
riable  ;  tantôt  subaigu  ou  même  presque  aigu, 
tantôt  d’une  absolue  torpidité.  D’évolution  ulté¬ 
rieure  peut  se  poursuivre,  soit  —  au  moins  en 
apparence  —  sur  le  mode  inflammatoire,  avec 
une  fièvre  légère  et  de  long  cours,  soit,  mais  beau¬ 
coup  plus  rarement,  avec  une  allure  à  peu  près 
froide.  Des  malades  ont,  d’autre  part,  une  façon 
spéciale  de  réagir  aux  agents  thérapeutiques  :  ils 
se  signalent  en  particulier  par  une  intolérance 
nette  vis-à-vis  du  traitement  aurique,  qui  cepen¬ 
dant  améliore  beaucoup  leur  état.  ' 

Des  polyarthrites  chroniques  évolutives  mascu¬ 
lines  obéissent  parfois  aux  mêmes  règles  ;  plus  sou¬ 
vent,  elles  s’en  écartent  par  divers  caractères  et 
leur  type  clinique  est  moins  stéréotypé. 

Il  semble  indéniable  que  le  complexe  endocri¬ 
nien  de  la  ménopause  crée  une  prédisposition 
morbide  propre  à  la  femme  et  confère  à  la  forme 
féminine  une  individualité  assez  nette.  Peut- 
être  aussi  la  cause  efficiente  dont  il  facilite  l’action 
n’est-elle  habituellement  pas  la  même  chez  elle 
que  chez  l’homme.  Parmi  les  nombreuses  hypo¬ 
thèses  qui  ont  été  faites  sur  cette  cause,  celle  qui 
incrimine  la  tuberculose  retient  fortement  l’atten¬ 
tion.  Beaucoup  de  polyarthrites  féminines  (au 
moins  dans  notre  pays)  semblent  en  effet  évoluer 
sur  un  terrain  passablement  tubercuhsé. 

Malheureusement,  les  essais  de  confirmation 


bactériologique  et  biologique  de  cette  idée  échouent 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  et  il  n’en  peut 
être  autrement,  vu  le  caractère  sans  doute  très 
paucibacillaire  de  l’infection  suspectée. 

Rejeté  sur  la  clinique,  on  en  vient  vite  à  se 
demander  si  on  ne  lui  fait  pas  dire  trop  de  choses  ; 
objection  très  naturelle,  chaque  fois  que  se  discute 
le  rôle  de  la  tuberculose  dans  une  affection  d’étio¬ 
logie  mystérieuse.  Da  tuberculose  est  trop  ré¬ 
pandue  pour  ne  pas  coïncider  parfois  avec  cette 
dernière  et,  s’il  s’agit  d’une  maladie  elle-même 
fréquente  comme  le  rhumatisme  clironi<]ue,  les 
coïncidences  se  multiplient. 

D’impression  qu’on  ressent  devant  tant  de 
polyarthrites  chroniques  évolutives  est-elle  donc 
fallacieuse  ou  vraiment  fondée  (i)  ? 

Et  comment  arriver  à  en  préciser  la  valeur  ? 

Il  faudrait  pouvoir  comparer,  chez  lespolyarthri- 
tiques  et  d’autres  sujets,  le  pourcentage,  non 
point  tant  de  la  morbidité  tuberculeuse  actuelle 
que  des  antécédents  bacillaires.  De  très  larges 
statistiques  seraient  nécessaires,  portant  sur  des 
sujets  issus  de  milieux  très  divers. 

Celle  que  nous  apportons  ici  n’a  que  la  valeur 
d’une  étude  introductive,  fourni.ssant  une  pre¬ 
mière  base  à  des  recherches  dont  il  faudrait  élargir 
le  champ.  Nous  l'avons  établie  par  comparaison  : 

1°  Chez  184  polyarthritiques  observés  surtout 
à  notre  consultation  de  l'hôpital  Cochin  ; 

2°  Chez  329  sujets  non  tuberculeux  interrogés 
dans  divers  services  hospitaliers  (2). 

1°  Polyarthritiques. 

Nos  184  cas  se  décomposent  en  : 

a.  Polyarthrites  chroniques  évolutives  :  poly¬ 
arthrites  S5’^stématiques  répondant  en  gros  au 
«  rhumatisme  déformant,  progressif,  généralisé  », 
à  la  «  rheumatoïd  arthritis  ».  Elles  sont  en  forte 
majorité  dans  cette  série  :  165  cas. 

p.  Oligoarthrites  ou  polyarthrites  plus  ou  moins 
étendues,  mais  non  systématiques  :  15  cas. 

y.  Acropoly arthrites  symétriques,  mais  stricte¬ 
ment  limitées  aux  jointures  des  extrémités  :  4  cas. 

Des  malades  ont  été  répartis,  d’après  leurs 
antécédents,  en  quatre  catégories  : 

A.  Sujets  présentant  des  antécédents  certains 
de  tuberculose  personnelle  ou  familiale,  ou  ayant 
vécu  pendant  un  temps  prolongé  au  contact  de 
tuberculeux,  dans  une  atmosphère  bacillisée  ; 

(i)  Par  exemple.  Fischer  et  Hennes  la  jugeât  illusoire,  et 
à  leurs  yeux,  les  antécédents  des  polyarthritiques  no  sont 
pas  plus  souvent  peuplés  de  tuberculose  que  ceux  des  autres 

(z)  Nous  remercions  le  professeur  Achardetle  D'  Maurice 
Debray  de  nous  avoir  donné  toutes  facilités  pour  notre 
enquête. 
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B.  Sujets  chez  qui  ces  mêmes  conditions  ont 
peut-être  existé  (antécédents  ou  contacts  suspects)  ; 

C.  Sujets  indemnes  d’antécédents  tuberculeux, 
et  ne  iJaraissant  pas  avoir  vécu  dans  une  atmo¬ 
sphère  contaminée. 

I/enquête  poursuivie  chez  ces  184  malades  a 
donné  les  résultats  suivants  ; 

Catégorie  A  :  56  malades,  soit  30,6  p.  luu 
(49  polyarthrites  chroniques  évolutives,  2  acro- 
polyarthrites,  5  ohgoarthrites). 

Catégorie  B:  47  malades,  soit  25,7  p.  loo 
(42  polyarthrites  chroniques  évolutives,  5  oligo¬ 
arthrites). 

Catégorie  C  :  81  malades,  soit  44,2  p.  100 
(74  polyarthrites  chroniques  évolutives,  2  acro- 
polyarthrites,  5  oligoartlirites). 


Z»  Cas  témoins. 

Idirouculose . 

Urticaire,  eczéma  . 


Maladie  de  Nieola,s-]''avrc  . 

Cale . . 

Uaviis . ■ . 

Maladie  de  Kapo.si  . 

Alopécie . . 

Maladie  dé  Uuliriiig . 

Syphilis  (localisations  diverse.s) . 

Gangrène  par  artérite  . 

Hypertension  artérielle,  artériosclérose.  .  . 

Troubles  fonctiouiiel.s  cardiaciucs . 

Rétrécissement  mitral . 

Insuffisance  cardiaejne . 

Néphrites,  urémie . 

Hypertrophie  pro.stati(|nc . 

Colique  népliréti(pie . 

Cystite . 

Phlébite . 

Varices  et  ulcères  variqueux . 

A'aricocèle  . 

Troubles  vaso-moteurs  . 

Cirrhoses,  ascites,  héijatitcs . 

Cholécystites . 

Coliques  hépatiques . 

Ictères  . 

Gangrène  pulmonaire . 

Pneumonies  franches  . 

Bronchites  aiguës . ! . 

Rhiuo-pharyngites,  laryngites . 

Sinusites . 

Métrites,  salpingites,  dysménorrhée  . 

Paralysie  radiale . 

Vertiges . 

Spasme  glottique . 

Tabes . . . . . 

Hémiplégie . 

Sclérose  en  plaques  .  . . 

Paraplégie  spasmodique  . 

Paralysie  ascendante . 
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Cécité . -, . 1 

Céphalée,  migraines .  0 

Tremblement. . .  i 

Commotion  cérébrale .  i 

Polynévrite .  ;î 

Séquelles  de  poliomyélite  .  7 

Paludisme .  ;j 

Néoplasmes .  .| 

Saturnisme  .  i 

Hiabète  .  .| 

Anémie .  H 

lïpistaxis .  J 

.  ' 

Chondrome  .  1 

Kntérites,  aijpcudicites,  lielmiuthia.se  ....  ee 

Dyspepsies,  hyperchlorhyrlrie .  ifi 

Stomatite .  j 

Cyphoscolioses  . .  \i 

Duxatioiis  ou  subhlxatious .  S 

h'ractures . 

Sur  ce  total  de  327  malades,  notre  enquête 
nous  a  permis  d’en  classer  : 

40  dans  le  groupe  A,  soit  12,1  p.  loo  ; 

35  dans  le  groupe  B,  soit  10,6  p.  100  ; 

252  dans  le  groupe,  C,  soit  77,2  p.  loo. 


Il  ressort  donc  de  ces  cliiffres  nne  différence 
importante  entre  les  polyarthritiques  et  les  té¬ 
moins.  Elle  est  en  faveur  du  rôle  étiologiqtie 
joué  par  la  tuberculose  dans  d’as.sez  nombreuses 
polyarthrites  clironiques  évolutives  et  doit  inciter 
à  poursuivre  des  recherches  bactériologiques  et 
biologiques  deistinées  à  préciser  ce  rôle. 

Toutefois,  il  ne  s’agit  là  que  d’une  série  très 
courte.  Bien  que  nous  ayons  pris  soin  de' faire 
polder  notre  enquête  sur  des  individus  de  même- 
niveau  social  et  de  même  âge  moyen  dans  chaque 
groupe,  il  conviendrait,  avant  de  porter  une 
conclusion  ferme,  d’élargir  l’enquête.  Nous  souliai- 
tons  qu’on  la  reprenne  en  dehors  de  nous  et  dans 
des  milieux  difliérents.  Il  est  très  possible  que 
dans  d’autres  régions  de  notre  pays  (dans  un 
miheu  rural  en  particulier),  et  surtout  dans  d’au¬ 
tres  nations  (aux  Etats-Unis,  par  exemple,  où  la 
morbidité  tuberculeuse  est  moindre  que  chez  nous, 
et  où  l’on  passe  presque  entièrement  sous  silence 
la  tuberculose  parmi  les  causes  possibles  de  rhuma¬ 
tisme  chronique),  elle  donne  un  résultat  différent. 
Ua  confrontation  des  réponses  ainsi  obtenues 
serait  fort  instructive. 
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LES  INJECTIONS 
INTRAVEINEUSES 
DE  CARBONE 
DANS  L’INTOXICATION 
AIGUE 

PAR  LES  BARBITURIQUES 

Bernard  MÉNÉTREL 

Iiilcrnc  Iles  Iiflpitiuix. 

La  thérapeutique  par  le  carbone  intraveineux 
a  été  indiquée  par  le  professeur  Saint-Jacques 
comme  ayant  une  action  anti-infectieuse  remar¬ 
quable  :  elle  a  paru,  entre  nos  mains,  avoir  une 
autre  valeur  qui  déborde  largement  le  cadre  si 
vaste  des  infections. 

Le  pouvoir  neutralisant  du  charbon  vis-à-vis 
de  certains  toxiques  avait  été  déjà  observé  depuis 
longtemps.  Claude  Bernard,  puis  Labourdais  et 
Garrod  avaient  noté  que  certains  poisons  per¬ 
daient  leur  toxicité  par  simple  filtrage  sur  du 
charbon  (neutralisation des  solanées  vireuses,  1858; 
du  sulfate  de  strychnine,  1861).  C’est  sans  doute  à 
ses  propriétés  absorbantes  et  adsorbantes  que  le 
charbon  doit  ce  pouvoir. 

Il  était  logique  d’essayer,  dans  les  intoxications, 
le  charbon  sous  sa  forme  nouvelle,  finement  pulvé¬ 
risée,  activée  et  injectable  par  voie  intraveineuse. 

Les  résultats  expérimentaux  ont  pleinement 
confirmé  notre  hypothèse,  tout  au  moins  dans  le 
domaine  des  intoxications  barbituriques.  Aussi 
nous  sommes-nous  cru  autorisé  à  tenter  cette  thé¬ 
rapeutique  dans  un  cas  d’intoxication  aigirë  par 
le  gardénal  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  trai¬ 
ter. 

C’est  cette  observation  d’un  malade,  qu’étant 
de  garde  à  l’hôpital  Saint-Louis,  nous  avons  soi¬ 
gné  (dans  le  service  de  M.  le  Duvoir),  et  le 
résultat  de  nos  expériences  que  nous  voulons 
rapporter  ici. 

MM.  Carrière,  Huriez  et  Willoquet  viennent 
de  publier  une  étude  complète  sur  «le  barbitu¬ 
risme  aigu  et  les  antidotismes  :  gardénal-strych- 
nine,  coramine,  alcool  »  (i),  où  la  question  est  en¬ 
visagée  sous  ses  différents  aspects.  Il  ressort  de  ce 
travail,  où  sont  analysées  les  observationspubliées 
jusqu’alors,  que  la  strychnine  ne  semble  pas  tou¬ 
jours  donner  des  résnltats  anssi  remarquables 
qu’on  avait  pu  l’espérer  tout  d’abord  ;  il  faut 
faire  «  des  réserves  sur  la  constance  de  l’antido- 
ti.sme  gardénal-strychnine  ». 

D’autres  traitements  :  coramine,  alcool  à 
30  p.  100  intraveineux,  étudiés  expérimentale- 

(i)  Dumnd,  imprimeur,  43,  rue  d’Artois,  I,ille. 


ment  par  les  auteurs,  leur  ont  donné  d’aussi  bons 
résultats. 

L’alcool  intraveineux  en  particulier  «  n’offre 
«  pas  les  inconvénients  de  la  strychnothérapie 
«  intensive,  qui  peut  être  désastreuse  dans  les  cas 
«  où  le  doute  d’intoxication  barbituriqite  à  la  base 
«  fait  place  à  l’erreur  si  facile  de  diagnostic.  Qu’on 
«  ne  nous  fasse  pas  dire,  ni  que  la  strychnine  ne 
«  vaut  pas  d’être  utilisée  dans  le  barbitmisme  aigu, 
«  ni  que  lacoramine  ou  l'alcool  guériraient  tous  les 
«  cas  d’intoxication  par  les  dérivés  de  la  malonyl- 
«  urée.  Nous  estimons  d’abord  que  la  strychnothé- 
«  rapie  a  rendu  et  rendra  des  services,  mais  qu’elle 
«  a  ses  insuccès  et  ses  échecs.  Par  ailleurs,  nous  ne 
«  conclurons  pas  d’expériences  favorables  avec  la 
«  coramine  et  l’alcool  à  l’utilisation  pratique  exclu- 
«  sive  de  ces  deux  antidotes  de  barbituriques  ». 

Les  recherches  expérimentales  que  nous  avons 
faites  sur  le  traitement  du  coma  barbiturique  par 
les  injections  intraveineuses  de  carbone  montrent 
que  cette  méthode  présente  une  valeur  indiscu¬ 
table. 

Nous  ne  voulons  pas  non  plus  «  conclure  de 
l’expérimentation  à  la  clinique  humaine  ».  Le  cas 
que  nous  rapportons  n’aurait  que  peu  de  valeur  en 
lui-même  ;  mais  à  la  lumière  de  V expérimentation 
qui  Va  précédée,  cette  observation  présente  un 
réel  intérêt. 


L’expérimentation  a  été  conduite  chez  l’animal 
sous  deux  angles  différents  ; 

1°  Un  barbiturique  injecté  eu  même  temps  que 
du  charbon  perd-il  une  partie  de  sa  toxicité  ? 

2°  Une  fois  vérifiée  cette  hypothèse,  est-il  pos¬ 
sible  d’obtenir  une  action  antitoxique  par  injec¬ 
tion  de  carbone  chez  un  animal  ayant  reçu  anté¬ 
rieurement  une  dose  mortelle  de  barbiturique  ? 

Les  barbituriques  employés  ont  été  le  Somni- 
fène,  le  Numal. 

Le  Somnifène  est  une  préparation  qui  contient 
par  centimètre  cube  osr,io  d’acide  diéthylbarbi- 
turique  (véronal)  et  o^r^io  d’acide  isopropyléthyl- 
barbiturique.  Le  Numal  contient  08^,10  d’allyl- 
isopropylmalonylurée  par  centimètre  cube. 

I.  —  Avec  le  Somnifène  intraveineux  la  dose 
mortelle  chez  le  lapin  est  sensiblement  voisine 
du  centimètre  cube-kilo  (osr, 10).  Le  lapin  meurt 
soit  à  la  fin  de  l’injection,  soit  trois  à  cinq  heures 
après,  tombant  dans  un  coma  profond  dès  la  fin 
de  l’injection  (tableau  A,  lapins  I,  II,  III,  IV). 

Or  cette  dose  n’est  plus  mortelle  lorsqu’on  mé¬ 
lange  dans  la  même  seringue  3  à  6  centimètres 
cubes  de  charbon  activé  en  suspension  à  2  p.  100. 
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Le  tableau  A  permet  de  se  rendre  compte  par¬ 
faitement  des  faits  suivants  : 

1°  Des  lapins  de  poids  voisins  reçoivent  la  même 
dose  de  Somnifène.  Ceux  qui  reçoivent  en  même 
temps  du  charbon  ne  meurent  pas  (lapins  II  et  V, 
IV  et  IX)  et  même  à  poids  égal  supportent  avec  le 
charbon  une  dose  plus  forte  de  Somnifène  (la¬ 
pins  III  et  VII,  III  et  X). 

2°  Le  même  lapin  recevant  (et  l’expérience 
peut  être  reproduite  plusieurs  fois  chez  le  même 
arrimai)  du  Somnifène  et  du  carbone  meurt 
lorsque  la  même  dose  de  barbiturique  est  injectée 


seule.  Le  cas  des  lapins  VII,  VIII,  X,  XI  est 
très  démoirstratif.. 

Même,  dans  un  cas  (lapin  IX);  une  dose  supé¬ 
rieure  a  été  parfaitement  tolérée  à  deux  reprises 
(2^0,25) ,  alors  que  la  dose  de  2  centimètres  cubes 
se  montra  mortelle  lorsqu'elle  fut  injectée  seule. 

Le  poids  des  lapins  a  été  vérifié  chaque  fois 
et  la  vitesse  d’injection  a  été  sensiblement  la 
même  (temps  en  secondes). 

Ainsi  il  est  indiscutable  qu’une  dose  déterminée 
de  Somnifène  perd  une  partie  de  sa  toxicité  lors- 


Tableau  a.  ■ —  Lapins  (Somnifène  -|-  Carbone) . 


NUMÉKO.S. 

SOMNIl.'IîNH. 

CMiaOKll. 

en  secondes. 

ÉVOr.TTÏION, 

I 

3.300 

18/1 

2l/l 

2.5 

3 

cc...6_cube.. 

go 

130 

Réveil  8  lieiire.s  après. 

Mort  I  lieurc  iiprè.s  inj.jctlon. 

II 

.,500 

14/13 

18/12 

1.5  '  » 

45 

45 

Réveil. 

Mort  à  la  fin  de  l’injectipu. 

III 

2,060 

23/11 

1,5  » 

46 

Mort  6  heures  après  iiiiection. 

IV 

2,230 

16/1  : 

2 

52 

Mort  à  la  fin  de  l'injection. 

v 

.,450 

9/1 1 
18/11 
18/11 

23/11 

2  -1-  12 

1,5  .+  12 

“  >  12 

90 

45 

Réveil. 

■ —  1  Le  25  novembre  met 

—  (  bas  7  lapins  normaux. 

VI 

2,850 

16/11 

4  .1-12 

95 

Mort  h  la  fin  de  l'injection. 

VII 

22/1 1 
23/11 
30/11 
14/12 
21/12 

1,5  -1-  (1 

2  -1-  6 

2  +  3 

30 

55 

50 

55 

Réveil. 

Mort  à  la  fin  de  rinjection. 

VIII 

2,200 

30/11 

14/12 

2  1/12 

2  -1-  3 

2,25  + 

2,25  >> 

52  '! 

55 

Réveil. 

Mort  3  heures  après. 

IX 

.5,250 

14/12 

17/12 

28/12 

2,25  f  6 

2,25  -1-  3 

<'3  ■ 

50 

50  i 

Réveil. 

Mort  3  heures  après. 

X 

2,000 

21/12 

28/12 

2  +3 

40 

35 

Réveil. 

Mort  5  minutes  après. 

XI 

2,200 

2l/j2 

28/12 

2,25  +  6 

2,25  » 

45 

5P 

Réveil. 

Mort  5  heures  après. 
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qu’on  l'injecte  en  même  temps  que  du  carbone  trouve  les  mêmes  résultats  que  chez  le  lapin  :  sur¬ 
activé.  vie  lorsque  le  carbone  est  mélangé  au  Somnifène, 

Chez  le  cobaye  :  des  résultats  analogues  ont  été  mort  lorsque  la  même  dose  de  barbiturique  est 
constatés  ;  les  injections  ont  été  faites  sous  la  peau  faite  seule  (cobayes  I,  J,  K), 
du  ventre,  ha  dose  mortelle  est  plus  difficile  à  II  est  évident  que  ces  expériences  ne-  trouvent 
déterminer  et  nous  avons  utilisé  le  Somnifène  par  en  clinique  aucune  application  thérapeutique.  Ce- 

quart  de  centimètre  cube.  Par  tâtonnement  pendant  il  était  nécessaire  de  préciser  ce  point 

nous  sommes  arrivé  à  déterminer  approximative-  intéressant  du  pouvoir  absorbant  du  carbone  dans 

ment  la  dose  mortelle,  qui  est  sensiblement  la  même  le  cadre  des  barbituriques,  ha  précision  des  résul- 

qu’en  injection  intraveineuse  chez  le  lapin  (centi-  tats  obtenus  faisait  augurer  d’observations 

mètre  cube-kilo)  (tableau  B).  Pour  les  cobayes  de  intéressantes  au  cours  de  la  deuxième  orientation 

400  à  700  grammes,  la  dose  d’un  quart  de  centi-  de  nos  recherches.  La  possibilité  du  traitement  du 

mètre  cube  est  supportée  (D.  F),  ha  dose  de  trois  coma  barbiturique  par  le  charbon  fut  pleinement 

quarts  de  centimètre  cube  est  au  contraire  mortelle  prouvée  par  les  expériences  qui  suivent. 

même  en  présence  du  carbone  (cobayes  D,  G,  H). 

C’est  donc  aux  environs  d’un  demi-centimètre  cube  II.  —  Nous  avons  cherché  à  nous  tenir  près  de 

que  le  Somnifène  est  mortel  chez  un  cobaye  moyen  la  dose  mortelle  (i  centimètre  cube  de  Somnifène 

(B,  C,  F,  1')  ;  et  c’est  pour  cette  dose  que  l’on  re-  intraveineux  par  kilogramme).  Et  nous  avoms 


ÏABi:,EAU  B.  —  Cobayes  (Somnifène  +  Carbone). 


NUMÉRO.S. 

Poxns, 

SOMNIFÈNE.  CARBONE. 

ÉVOLUTION. 

A 

0,550 

28/11 

cent,  .cubes,  cent,  cube.s. 

1.50  » 

Morl  en  1/4  d'heure. 

B 

0.400 

29/11 

i,.50  » 

Mort  en  1/2  heure. 

C 

0.475 

30/11 

0,50  ,) 

Mort  en  1/4  d'heure. 

1) 

0,560 

30/11 

.5/12 

0,25  » 

0,75  » 

Réveil  10  heure.s  aprè.s. 

Mort. 

lî 

0,700 

14/12 

0.50 

Mort  en  6  heures. 

P 

o,.550 

14/12 

21/12 

0,25  » 

0,50  » 

Réveil  18  heures  après. 

Mort  le  lendemain. 

0,680 

30/1 1 
.5/12 

0,25  -1-  2 

0.75  -1-  2 

Réveil. 

Mort. 

II 

0,600 

5li^ 

I  -1-  3 

Mort. 

1 

0,Û*(0 

30/11 

3/12 

0,50  -1-^  3 

Réveil. 

Mort. 

J 

0,650 

14/12 

21/12 

0..50  +  2 

0.50  » 

Réveil  16  heures  après. 

Mort  le  lendemain. 

K 

0,510 

14/12 

20/12 

22/12 

0,25  -f-  4 

0,50  -f  2 

0,50  » 

Réveil  18  heures  après. 

Mort  le  lendemain. 
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Tableau  C. —  Lapins  (Somnifène.  Traitement  par  le  Carbone). 


NUMÉROS. 

Roms. 

Quantité. 

Temps.  ’ 

CARBONE. 

ÉVOLUTION. 

I 

3.050 

3I/I2 

28/12 

30/12 

1.5 

secondes. 

40 

40 

45 

cent,  cubes 

Fait  une  heure  après. 

Fait  une  heure  après. 

Réveil  7. heures  après. 

Mort  16  heures  après. 

II 

3.000 

5/1 

ii/i 

95 

90 

3 

Fait  2  heures  après. 

Réveil. 

Mort  7  heures  après. 

III 

a.300 

ii/i 

90 

3 

5 

Fait  2  heures  après. 

Fait  5  heures  après. 

Réveil  12  heures  après. 

IV 

3.000 

ii/i 

90 

3 

Fait  5  heures  après. 

Réveil  15  heures  après. 

V 

3.170 

18/1 

2,5 

3 

90 

i°5 

6 

6 

Fait  3  heures  après.  Réveil. 

Fait  4  heures  après. 

Réveil  13  heures  après. 

traité  le  coma  constitué  par  des  injections  intra-  voulu  vérifier,  sur  les  mêmes  lapins,  que  la  dose 
veineuses  de  carbone  (tableau  C).  pouvait  être  considérée  comme  mortelle  ;  chez 

Les  cinq  lapins  ainsi  traités  ont  été  guéris  et  se  deux  d’entre  eux  (lapins  I  et  II)  nous  avons  refait 
sont  réveillés  dans  des  temps  assez  courts.  les  jours  suivants  la  même  dose  de  Somnifène  et 

Malgré  l’évidence  de  ces  résultats,  nous  avons  nous  avons  laissé  évoluer  spontanément  l’intoxi- 


Tableau  D.  — ■  Lapins  (Numal.  Traitement  par  le  Carbone). 
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cation,  Les  deux  animaux  moururent  l’un  seize 
heures,  l’autre  sept  heures  après  l’injection  de 
Somnifène. 

III.  —  Avec  le  Numah  les  résultats  sont  les 
mêmes.  Nous  avons  utilisé  un  lot  de  5  lapins 
(tableau  D)  de  2’^s,200  à  2’^s  500. 

La  dose  de  2  centimètres  cubes  et  demi  (soit 
08^,25  d’allylisopropylmalonylurée)  ne  s’est  pas 
montrée  mortelle  (lapins  I  et  III).  Par  contre,  la 
dose  de  3  centimètres  cubes  (081,30)  a  été  trois  fois 
mortelle  (lapins  I,  II,  III),  et  la  mort  est  survenue 
dans  les  trois  heures  qui  ont  suivi  l’injection. 

Or  les  lapins  IV  et  V  ont  reçu  la  même  dose, 
mais  le  traitement  par  le  carbone  a  permis  la  sur¬ 
vie  définitive. 

Il  est  à  noter  que  les  injections  de  carbone  sont 
suivies  aussitôt  d’une  augmentation  du  r3d:hme 
respiratoire.  Les  mouvements  passent  de  8  à  15 
et  20  à  la  minute. 

Ainsi,  avec  le  Somnifène  ou  avec  le  Numal  les 
résultats  sont  aussi  concluants.  Les  injections  de 
carbone  faites  après  la  constitution  du  coma  par 
injection  d’une  dose  mortelle  de  barbiturique  ont, 
dans  chaque  cas,  provoqué  le  réveil  des  animaux. 

Cette  méthode  semblait  donc  expérimentale¬ 
ment  pouvoir  prendre  place  à  côté  de  la  strych¬ 
nine,  de  la  coramine,  de  l’alcool  intraveineux. 

De  plus,  elle  aurait  sur  la  strychnine  l’avantage 
de  ne  présenter  en  elle-même  aucune  toxicité 
propre.  En  effet,  le  carbone,  même  à  forte  dose, 
ne  détermine  aucun  trouble  proche  ou  lointain 
dans  l’organisme.  Chez  le  lapin,  de  fortes  doses 
sont  admirablement  tolérées  (cas  du  lapin  V  du 
tableau  A).  Chez  l’homme,  le  professeur  Saint- 
Jacques,  depuis  deux  ans,  utilise  cette  thérapeu¬ 
tique  dans  les  infections;  nous-même  avec  notre 
maître,  M.  le  D^'  Touraine,  depuis  un  an,  l’em¬ 
ployons  à  l’hôpital  Saint-Louis  dans  les  dermatoses 
suppurées,  et  aucun  incident  n’a  été  observé. 

Les  particules  de  carbone  se  fixent  principale¬ 
ment  dans  les  poumons,  le  foie,  la  raté  où  elles  ne 
déterminent  jamais  de  réactions  infiammatoires 
de  voisinage. 

Cette  innocuité  absolue  du  carbone  permettrait 
donc  de  l’utiliser  sans  que  soit  connue  la  dOse  de 
barbiturique  absorbé  ;  or,  c’est  parfois  la  carence 
de  ce  renseignement  qui  rend  délicate  et  peut-être 
même  dangereuse  la  strychnothérapie. 


IV.  —  La  netteté  des  expériences  faites  chez 
l’animal  devait  retenir  l’attention  et  la  méthode 


valait  d’être  tentée  chez  l’homme.  Voici'  cette 
observation  : 

M.  T.  P...,  trente-cinq  ans,  entre  d’urqence  salle  André- 
Léri,  le  II  janvier  1935  à  22  heures,  dans  le  coma. 
Il  a  été  trouvé  dans  cet  état  par  l’hôtelier  qui  le  loge. 
On  découvre  dans  sa  poche  deux  tuhe.s  de  20  comprimés 
de  gardénal  à  o'V.io, 

A  l’examen, le  coma  se  révèle  profond;  cependant  le 
pouls,  quoique  assez  faible,  est  régulier  .à  100,  la  tension 
artérielle  est  à  12-6,  les  réflexes  rotuliens  existent,  les 
achilléens  sont  très  faibles,  pas  de  réflexe  cornéen. 

On  fait  une  saignée  de  250  grammes,  suivie  d’une  in¬ 
jection  de  12  centimètres  cubes  de  carbone  activé  à 
2  p.  100.  On  prescrit  pour  la  nuit  trois  injections  d’huile 
camphrée  de  2  centimètres  cubes  et  3  milligrammes  de 
caféine. 

be  lendemain  12  janvier  à  9  heures  du  matin,  le  malade 
est  revenu  à  lui.  Sa  température  est  à  380,2.  Il  conserve 
un  peu  d’ébriété,  mais  peut  s’asseoir  sur  son  lit  et  répond 
normalement  aux  questions  qu’on  lui  pose.  Il  confirme 
avoir  pris  4  grammes  de  gardénal  le  ii  janvier  à  i  heure 
du  matin.  Il  sort  deux  jours  après  complètement  guéri, 
sans  complications  (i). 

De  ce  seul  cas  traité,  on  ne  peut  avoir  la  préten¬ 
tion  de  tirer  des  conclusions  définitives.  Cependant 
la  dose  absorbée  (4  grammes  de  gardénal),  la 
notion  de  durée  du  coma  (le  malade  fut  traité 
vingt  et  une  heures  après  l'ingestion  du  barbitu¬ 
rique)  montrent  qu’il  s’agissait  d’une  intoxication 
assez  grave. 

En  effet,  si  la  question  de  dose  n’a  pas  une  valeur 
absolue  (Ide  fixe  la  dose  mortelle  de  gardénal  aux 
environs  de  3  grammes),  elle  mérite  d’être  rete¬ 
nue  :  des  observations  ont  été  rapportées  où  des 
doses  voisines  avaient  entraîné,  malgré  lastrychno- 
thérapie,  des  réveils  très  tardifs  (observation  de 
MM.  Harvier  et  Antonelli  :  gardénal  4  grammes, 
coma  presque  50  heures;  observation  de  M.  Brulé  : 
gardénal 5  grammes,  coma  iio  heures),  voire  même 
des  décès  (observation  de  M.  Bernard  et  Leroux  : 
gardénal  3  grammes,  mort  à  la  54e  heure  ;  obser¬ 
vation  de  MM.  Moreau  et  Sterne,  gardénal 
2  grammes,  mort  à  la  18®  heure). 

Dans  tous  les  cas  il  faut,  bien  entendu,  tenir 
compte  de  la  sensibilité  individuelle,  mais  néan¬ 
moins  M.  T.  P...  était  bien  réveillé  trente  et  une 
heures  après  l’ingestion  de  gardénal  alors  qu’au¬ 
cun  autre  traitement  n’avait  été  institué,  si  ce  n’est 
une  saignée  de  250  grammes  et  l’huile  camphrée 
sous-cutanée  (du  gardénal  fut  retrouvé  dan^-  le 
sang). 

Nous  ne  voulons  pas  rapporter  à  la  seule  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  12  centimètres  cubes  de 
carbone  ce  succès,  mais  on  peut  néanmoins  com¬ 
parer  cette  observation  clinique  aux  constatations 

fi)  Nous  renierc'ous  M.  le  D’’  Duvoir  d’avoir  bien  voulu 
nous  autoriser  â  publier  cette  observation. 
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expérimentales  faites  sur  le  lapin.  C'est  ce  rappro¬ 
chement  qu’il  nous  a  paru  intéressant  de  signaler. 

Il  est  difficile  d’interpréter  ces  faits.  Avec 
le  carbone,  il  ne  peut  être  question  d’antidotisme 
comme  avec  la  strychnine.  Le  carbone  a  une  ac¬ 
tion  toute  différente  ;  son  activation  lui  confère 
des  qualités  électriques  complexes.  Dans  les  infec¬ 
tions  on  ne  peut  actuellement  préciser  son  mode 
d’action,  qui  est  indiscutable.  Il  est  possible  qu’il 
absorbe  et  adsorbe  les  toxines  microbiennes  ou 
qu'il  les  neutralise  par  un  mécanisme  électrique. 
Vis-à-vis  des  barbituriques,  peut-on  invoquer  une 
action  comparable  ? 

De  carbone  lancé  dans  la  circulation  fait-il 
comme  une  sorte  de  «  nettoyage  du  sang  »,  récol¬ 
tant  sur  son  passage  le  barbiturique,  le  fixant  et 
le  neutralisant  diminuant  ainsi  la  quantité  de 
poison  susceptible  de  se  fixer  sur  les  centres  ner¬ 
veux  ?  Ou  bien  y  a-t-il  destruction  de  l’éqmlibre 
chimique  de  ce  barbiturique  ? 

Des  problèmes  biochimiques  et  physiques  que 
pose  l’utilisation  du  carbone  sont  troi>  complexes 
pour  que  nous  puissions  les  aborder  maintenant. 

Dà  question  de  doses  ne  peut  être  envisagée 
pour  le  moment  que  sous  un  jour  expérimental. 
Daut-il  faire  une  dose  massive  (12  à  15  centimètres 
cubes)  ou  à  plusieurs  reprises  5  centimètres  cubes 
(toutes  les  heures  par  exemple)  ?  Nous  ne  saurions 
le  dire  encore. 

Si  la  méthode  vaut  de  prendre  place  à  côté  des 
antidotes  actuels,  d'autres  observations  permet¬ 
tront  de  le  confirmer  et  de  préciser  quels  sont  les 
modes  d'administration  les  plus  efldcaces. 

Nous  avons  cru  devoir  signaler  ces  premiers 
résultats  comme  étant  .susceptibles  de  recévoir 
une  vérification  clinique.  D'avenir  nous  dira  si 
l'on  peut  envisager  rutUisation  du  carbone  intra¬ 
veineux  soit  seul,  soit  associé  aux  thérapeutiques 
actuelles  dans  le  traitement  de  l’intoxicatlon  bar¬ 
biturique  .(i). 
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tologie  et  syphiligraphie,  séance  du  12  juillet  1534  ; 
Bulletin,  n*  7,  juillet  1934. 

6;  tourainb  et  ménétree.  Une  nouvelle  thérapeutique 
anti-infectieuse  :1e  carbone  Intraveineux  (Presse  médicale, 
II"  99,  12  décembre  1934). 
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A  PROPOS 

DE  L’EXPLORATION 
RADIOLOGIQUE  DU  POUMON  (  > 

R.  BENDA,  H.  MOLLARD  et  R.  LE  OANUET 

Ce  n’est  pas  attaquer  une  méthode  —  et  non 
plus  ce  n’est  pas  la  diminuer  —  que  de  souligner 
ses  limites,  parfois  de  restreindre  son  domaine, 
même  si  cette  œuvre  de  «  révisionnisme  »  nous 
oblige  à  modifier  quelques-unes  des  disciplines 
que  nous  nous  sommes  laborieusement  imposées. 
Il  nous  semble,  au  contraire,  que  le  champ  d’action 
des  procédés  sémiologiques  devienefra  plus  fécond 
lorsque  nous  aurons  appris  davantage  à  demander 
à  chacun,  cela  seul  qu’il  e.st  susceptible  de  nous 
livrer, 

Da  radiologie  pulmonaire  est  une  de  ces  métho¬ 
des  dont  la  révision  s’impose.  De  professeur  Ser¬ 
gent  a  montré,  le  premier,  l’erreur  oit  tombaient 
ceux  qui,  systématiquement,  superposaient  la 
notion  d'image  et  la  notion  de  la  nature  des  lésions. 
D’exploration  du  thorax  par  les  rayonx  X  nous 
révèle  des  formes  ;  elle  ne  nous  révèle  que  des 
formes.  Il  appartient  à  l'examen  clinique  de  poser, 
sous  les  dessins  qu'elle  nous  montre,  les  étiquettes 
anatomo-cliniques  qui  conviennent  à  chaque  cas. 
Da  radiologie  permet  un  diagnostic  morpholo¬ 
gique,  et  elle  ne  permet  que  cela. 

Mais  ce  diagnostic  morphologique,  le  permet- 
elle  forcément  ?  Et  quand  elle  nous  montre  des 
formes,  ces  formes  correspondent-elles  exacte¬ 
ment  et  complètement  aux  dessins  que  l’èxamen 
clinique  aura  ensuite  à  souligner  d’uné  légende  ? 
En  d'autres  termes,  si  l’on  enferme  les  ressources 
de  la  radiologie  dans  des  images,  sommes-nous 
bien  sûrs,  là  encore,  que  ces  images  sont  fidèles, 
et  nous  entendons  sous  ce  terme  :  complètes  et  à 
l'abri  de  toute  erréur  ?  Dans  l’étude  de  la  morpho¬ 
logie  pure,  est-ce  que  l'examen  clinique  né  pourra 
pas  aussi,  quelquefois,  être  plus  précieux  que  la 
radiologie  ?  Si  nous  avions  posé  ces  questions  il  y 
a  quelques  années,  Inous  nous  serions  heurtés, 
de  tous  côtés,  à  une  fin  de  non  recevoir.  Et  cepen¬ 
dant,  le  hasard  s’est  chargé  récemment  de  substi¬ 
tuer  le  doute  à  la  confiance  trop  absolue  qu’on  avait 
mise  dans  la  radiologie.  Il  y  a  des  tuberculoses 
invisibles;  il  y  a  aussi,  croyons-nous,'  des  tuber¬ 
culoses  que  les  rayons  X  attestent,  mais  dont  ils 
ne  révèlent  pas  exactement  les  dessins. 

Il  y  a  un  peu  plus  d’un  an  que  M.  Meerssemann, 
MM.  Bezançon,  Braun  et  Meyer,  MM.  Kudelslcy, 

(2)  TTOvail  du  service  du  P' Chiray- 


BENDA,  MOLLARD,  LE  CANUET.  - 

I^roux  et  M*"®  Kudelsky  ont  attiré  l’attention 
sur  des  faits  troublants.  Ils  ont  publié  des  obser¬ 
vations  de  sujets  que  présentaient  une  discrète 
expectoration,  où  l’analyse  bactériologique  décou¬ 
vrait  des  bacilles  de  Koch.  Or,  ni  l’examen  radio¬ 
logique,  ni  l’interrogatoire  ne  dessinaient  sur  ce 
tableau  la  moindre  image  pathologique.  Ces  sujets 
étaient-ils  réellement  des  malades  ?  Étaient-ils 
porteurs,  par  exemple,  d’une  inflammation  tuber¬ 
culeuse  localisée  strictement  dans  les  bronches  ? 

Il  n’a  pas  encore  été  possible  de  le  préciser. 

Il  y  a  six  mois,  Jacques  Stephani  et  l’un  de  nous 
avons  insisté  sur  des  faits  un  peu  différents.  Voici, 
disions-nous,  des  malades,  de  vrais  malades,  qui 
présentent  des  signes  cliniques  de  tuberculose 
pulmonaire.  L’exarneu  radiologique  sera-t-il  for¬ 
cément  poisitif  ?  Ou  certaines  lésions,  pour  une 
raison  déterminée,  ne  pourront-elles,  dans  quel¬ 
ques  circonstances,  échapper  à  l’exploration  du 
thorax  par  les  rayons  X  ? 

Nous  présentioris  alors  dix  observations  de  tu¬ 
berculoses  cliniques  sans  image  radiologique,  dont 
nous  tirions  un  double  enseignement.  Il  y  a. 
disions-nous,  des  lésions  tuberculeuses  qui  ne 
deyiennent  visibles  que  si  l’on  améliore  la  tech¬ 
nique  des  clichés.  Il  y  a  aussi  des  lé-sions  tubercu¬ 
leuses,  que  révèlent  d’autres  syniptômes,  et  que 
réelleprent  on  ne  voit  pas  parce  qu’on  ne  peut  pas 
les  voir.  Il  est  en  effet  des  foyers  situés  dans  des 
régions  inaccessibles  (culs-de-sac  médiastinaux 
profonds,  région  rétro-cardiaque,  extrême  base 
postérieure  du  poumon)  et  des  lésions  dont  le 
caractère  liistplogique  n’atteint  pas  ce  qu’on  pour- 
,  rait  nornmer  le  seuil  d’opacité  (i). 

ypici  inaintenant  —  et  c’est  sur  ce  troisième 
groupe  de  faits  que  nous  désirerions  insister  - 
des  malades,  munis  d’une  histoire  cUnique  nette 
et  dont  l’examen  radiologique  révèle  des  dessins 
pulmonaires.  Ces  dessins  sont-ils  exacts  néces¬ 
sairement  ? 

Ce  n’est  pas  la  preroière  fois  que  l’on  pose  cette 
question.  Ou  connaît  les  images  annulaires 
auxquelles  la  radiologie  semble  conférer  une  signi¬ 
fication  cavitaire  et  qui,  en  réalité,  ne  sont  par¬ 
fois  rien  moins  que  des  cavernes.  On  commence 
aussi  à  défricher  le  champ  des  fausses  granulies 
aiguës  ou  froides,  car  fi  apparaît  de  plus  en  plus 
qu’un  très  grand  nombre  de  granulations  appa- 
fentes  iie  sont  ep  f.ajt  qqe  pes  images  en  maille 
de  filet  sur  lesquelles  ont  insisté  MM.  Sergent  et 
Çottepot,  quand  ce  ne  sont  pas,  comipe  iipus  le 
rappellerons,  des  dessins  purement  .artificiels. 

(i)  H.  Mollard  (avec  J.  Stephani),  qa  tuberculose 
pUlJjjDu^ire  a-trel)fi  toujours  une  expression  ro<Jiologique  ? 
[p'ressf  tn^jlfpalei  ??  spût  J934,  p.  1324). 
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Iv’examen  clinique,  répétons-le,  doit  donc,  à 
chaque  instant,  nous  défendre  contre  une  inter¬ 
prétation  trop  rapide  et  trop  facile  des  clichés, 
mais  est-ce  tout  ?  N’y  a-t-il  pas  des  cas  où  cet 
examen  clinique  ne  se  borne  pas  à  définir  les 
dessins',  où  il  nous  autorise  à  poser  des  diagnostics 
morphologiques  qui  sont  en  désaccord  avec  les 
formes  que  nous  révèle  la  radiologie  ? 

Les  deux  observations  suivantes,  que  nous  avons 
recueillies  coup  sur  coup  dans  le  service  du  D’'  Chi- 
ray,  nous  permettent  de  poser  cette  question  : 

I.  —  M>i“  V...,  yingt-d.eux  an.s,  vient  à  l'hôpital  Bichat  à 
la  suite  d'une  hémoptysie.  Apparemment  bien  portante 
jusqu'alors,  elle  a  présenté,  une  semaine  avant  d'entrer 
à  l'hôpital,  quelques  crachats  sanglants,  répétés  plusieurs 
jours,  tandis  que  sa  température  est  devenue  brusque¬ 
ment  subfébrile.  A  son  arrivée  à  Bichat,  l'expectoration 
.sanglante  avait  disparu,  et  la  malade  n'avait  aucun 
symptôme  sécrétoire.  I/épreuve  de  l'iodure  permit  oel)en- 
dant  une  analyse  qui  révéla  5  à  10  bacilles  de  Koeii  par 
champ.  Le  diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire  était 
donc  établi. 

A  l'examen,  la  malade  présentait  un  état  général 
assez  bien  conservé.  Seule  la  température  oscillait  autour 
de  380.  L'auscultation  montrait,  par  contre,  à  droite, 
en  arrière,  dans  la  partie  inférieure  de  la  fosse  sous- 
épineuse,  un  .syiidrome  cavitaire  des  plus  net  :  souffle  à 
timbre  creux,  quelques  râles  gargouillants,  pectoriloquie 
haute  et  basse,  égophonie.  Un  cliché  fut  tiré  aussitôt, 
et  notre  surprise  fut  grande  de  ne  trouver  sur  ce  film 
aucune  image  cavitaire.  On  notait  simplement  à  la  base 
droite,  au  siège  du  foyer  sthétacoustiquc;  un  dessin  de 
«  condensation  »  d’ailleurs  plus  lâche  que  massive,  une 
ombre  assez  floue  séparée  du  diaphragme  par  im  espace 
clair  de  deux  travers  de  doigt,  et  large  de  4  centimètres 
environ,  disposée  horizontalement  du  bord  cardiaque 
à  la  région  costale,  avec  de  nombreux  jours  au  sein 
de  cette  légère  opacité.  Une  seconde  radiogr.aphie  fut 
pratiquée,  avec  un  autre  raj’onnement  ;  l'image  garda  Je 
même  aspect.  Un  troisième  cliché  fut  tiré  dans  l'incidence 
transverse  :  aucune  cavité  n'apparut,  même  dans  la  région 
pré-costo-vertébrale.  Huit  jours  plus  tard,  l'auscultation 
laissait  entendre,  avec  une  pareille  netteté,  le  même  syn¬ 
drome  radiographique.  La  toiix  ne  projetait  dans  l'onibre 
de  la  base  aucune  clarté  fugitive  de  cavité  cadrée.  Le 
diagnostic  de  bronchectasie  au  sein  d'un  tissu  raréfié 
s'imposa  alors  à  notre  esprit,  bien  que  l'iiistoire  clinique 
ne  nous  livrât  aucun  antécédent  qui  pût  faire  soiipçonner 
un  long  passé  tubereuleux.  Une  injection  trachéale  de 
lipiodol  fut  pratiquée  par  le  D'  Aubry,  et  les  radiogra¬ 
phies  faites  tout  de  suite  après,  dans  les  deux  incidence^ 
nous  firent  renoncer  à  cette  tentative  d'interprétation  : 
l'arbre  bronchique  coloré  avait  une  texture  absolument 
normale.  Il  y  a  un  mois  de  cela,  et  le  stalu  qito  persiste 
dans  son  étr.ange  désaccord  entre  l'auscultation  et  )a 
radiologie.  Une  nouvelle  radiographie  ne  nous  apprend  rien 
de  plus,  sinou  que  l'ombre  initiale  se  transforme  progres¬ 
sivement  en  ime  dentelure  plus  fine.  Et  cependant  le 
syndrome  stéthacoustique  persiste  dans  sa  totale  expres¬ 
sion,  et  la  malade  garde  un  état  subfébrile  qui  nous  fait 
discuter  l'opportunité  d'ime  tentative  de  collapsothérapie. 

II,— .M.  B...,  vingt-sept  ans;  vient  à  l'hôpital  Bichat  pour 
upe  tuberculose  pulmon-airc  d'allure  plus  septicémique 
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que  locale.  Sa  température  dessine  des  oscillations  très 
hautes,  l’étatgénéral  est  très  altéré;  l'expectoration,  riche 
en  bacUlcs,  contient  presque  tous  les  jours  des  crachats 
sanglants.  Or  l'auscultation  nous  laisse  entendre,  à  la 
hase  gauche,  également  sous  la  pointe  de  l'omoplate,  un 
.syndrome  stéthacoustique  aussi  net  que  celui  de  la  malade 
jîrécédente  :  les  râles  sont  encore  plus  nombreux,  le 
souffle  et  la  pectoriloquie  sont  d'une  pureté  en  quelque 
Sorte  classique.  Or^  depuis  que  ces  symptômes  ont  été 
notés,  quatre  radiographies  ont  été  tirées,  deux'  de  face  et 
deux  de  profil.  Aucune  d'elles  n'a  révélé  la  moindre 
image  cavitaire.  Nous  notons  seulement  des  dessins  nodu¬ 
laires  disséminés. 

Voilà  donc  deux  observations  où  l’auscultation 
contredit  formellement  la  radiologie.  Et  certes 
nous  sommes  tellement  habitués  à  croire  à  lapré- 
éminence'de  la  radiologie  sur  l’auscultation,  nous 
connaissons  tellement  d’images  'cavitaires  qui 
sont  réellement  des  cavernes  malgré  le  silence  cli¬ 
nique  qui  les  voile  à  l’examen  physique  du  thorax, 
que  nous  avons  douté  longtemps  de  l’existence, 
chez  ces  deux  malades,  de  lésions  anatomiques 
véritablement  ulcéreuses.  Nous  aurions  été  tentés 
de  croire  que  l’auscultation  avait  tort.  Et  certes 
nous  n’ignorions  pas  qu’on  a  cité  des  cavernes 
invisibles,  mais  dans  quelles  circonstances  ?  Il 
nous  suffisait  de  parcourir  la  littérature,  d’ailleurs 
assez  brève,  qui  leur  fut  consacrée,  pour  nous 
rendre  compte  que  nos  observations  n’entraient 
dans  aucuile  des  catégories  définies  jusqu’alors. 
Dans  leur  beau  traité,  GrafE  et  Kupferlé  présen¬ 
tent  des  cavités  aux  parois  irrégulières,  à  l’aspect 
anatomique  anfractueux,  et  les  clichés  qui  font 
face  à  leurs  planches  ne  possèdent  sans  doute 
aucune  image  cavitaire  nette,  mais  ils  révèlent 
des  dessins  en  mie  de  main,  au  lieu  que  rien  de 
semblable  ne  figure  sur  nos  radiographies.  D’autres 
auteurs  ont  publié  des  observations  de  cavités 
cachées  sous  un  épanchement  liquide  ou  sous 
une  bande  de  pachypleurite,  et  aucun  de  ces 
masques  n’apparaît  chez  nos  malades.  Giraud 
parle  de  gros  trousseaux  fibreux  qui,- parfois, 
viennent  ■  voiler  le  contour  de  l’image  cavitaire, 
mais  il  s’agit  alors  de  tuberculeux  ulcéro-fibreux 
anciens,  au  lieu  que  nos  sujets  sont  des  tubercu¬ 
leux  de  date  récente  et  ne  nous  montrent  aucun 
bloc  de  sclérose.  Déon  Bernard  a  publié  le  cas 
d’une  caverne  dissimtdée  sous  un  processus  de 
lobite  massive,  et  l’on  ne  peut  parler  de  lobite, 
même  de  lobite  moyenne,  ni  chez  l’un  ni  chez 
l'autre  de  ces  deux  malades.  Nous  avons  cité  nous; 
mêmes,  dans  un  mémoire,  un  tuberctdeux  porteur 
d’une  caverne  rétro-claviculaire  cachée  sous  des 
plans  osseux  anormalement  intriqués,  mais  il 
suffit  de  tirer  une  radiographie  plus  poussée  pour 
que,  sous  cet  écran  apparent,  la  caverne,  soup¬ 


çonnée  par  l’auscultation,  révélât  cependant  ses 
contours,  tandis  que,  malgré  les  jtechniques  les 
plus  diverses,  les  radiographies  des  deux  sujets 
dont  nous  rapportons  les  histoires  ont  refusé 
constamment  de  nous  livrer  le  moindre  dessin 
annulaire.  Nous  savons  aussi  que  certaines  régions 
du  poumon  demeurent  inaccessibles  à  l’explora¬ 
tion  radiographique,  mais  l’auscultation  paraît 
bien  localiser,  au  centre  de  la  fosse  sous-épineuse, 
là  où  les  clichés  ne  nous  montrent  que  des  taches, 
la  région  au  langage  cavitaire.  Nous  n’ignorons 
pas  davantage  que  certaines  eavités  demeurent 
pleines,  mais  le  liquide  qui  comble  alors  entière¬ 
ment  la  perte  de  substance  forme  une  ombre  nette, 
homogène,  alors  que,  maintenant  surtout,  les 
dessins  de  condensation  sont  remplis  de  jours  qui, 
répétons-le,  substituent  à  la  plage  la  dentelure. 
Bemou,  enfin,  a  parlé  de  cavernes  perméables 
aux  rayons  X,  et  l’on  comprend  très  bien,  avec 
lui,  que  si,  contrairement  à  la  règle,  les  phénomè¬ 
nes  d’inflammation  chronique  dont  les  tissus  pré¬ 
cavitaires  sont  le  siège  n’aboutissent  pas  à  la  for¬ 
mation  de  tissu  fibreux,  ou  si  ce  tissu  fibreux  est 
peu  développé,  l’image  radiologique  de  la  cavité 
puisse  s’estomper  et  même  disparaître  au  fur  et 
à  mesure  que  la  résolution  des  phénomènes  con¬ 
gestifs  s’effectue.  Mais,  dans  ces  cas.  les  cavernes 
ne  cessent  d’être  visibles  que  lorsque  s’effacent 
les  «  processus  périlésionnaux  ».  Et  nous  nofis 
trouvions  au  contraire  en  face  de  tuberculeux 
cliniquement  débutants,  dont  les  «phénomènes 
congestifs  »  existaient  nettement.  Et  nous  pou¬ 
vions  conclure  qu’aucune  explication  décrite  ne 
s’appliquait  aux  observations  qui  nous  occupaient. 

Actuellement  encore,  nous  ne  savons  pas  pour¬ 
quoi  ces  cavernes  sont  invisibles,  mais  nous  ne 
doutons  plus  autant  de  leur  existence.  Ee  syndrome 
stéthacoustique  est  trop  riche  .  et  trop  fixe  ; 
l’égophonie  et  la  pectoriloquie  ,sont  trop  nettes 
et  constantes  pour  nous  faire  rejeter  l’hypothèse 
de  lésions  ulcéreuses.  M.  Sergent  a  dit  un  jour  que 
les  cavernes,  ne  parlaient  pas  forcément, le  «lan¬ 
gage  classique  ».  Icj,  le  langage  est  classique. 
Nous  croyons  donc  à  des  cavités  '  qui  simplement 
n’ont  pas,  si  l’on  péut  dire,  «leur  parure  clas.si- 
que  ».  Et  ce  sont  dés  cas  où  l’auscultation  nous 
éclaire,  sur  la  forme  ides  lésions,  beaucoup  mièüx 
que  la  radiplogie. 

Ainsi,  il  ne  semble  pas  que  l’on  puisse,  pour  le 
diagnostic  morpholo^que,  avoir  une  confiance 
absolue  dans  les  renseignements  de  l’exploration 
radiologique  exclusive.  Pas  plus  qu’elle  ne  nous 
révèle  la  nature  des  lésions,  cette  méthode  ne 
nous  livre  a  priori  des  formes  correspondant 
exactement  à  la  réalité  des  dessins.  Et  du  reste. 
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il  u’y  a  rien  d’ étonnant  à  cela,  si  l’on  songe  —  et 
nous  croyons  qu’il  faudra  y  songer  de  plus  eu  plus 
souvent  —  à  la  variabilité  des  dessins  suivant  la 
variation  des  techniques.  11  suffit  par  exemple  de 
modifier  la  dureté  drr  rayonnement  pour  changer, 
souvent  notablement,  les  images  des  plages 
pulmonaires,  sans  d’ailleurs  (contrairement  à 
l’opinion  que  l’un  de  nous  soutenait,  troj)  exclu¬ 
sivement,  avec  J.  Stephani,  dans  le  mémoire 
auquel  nous  avons  fait  allusion)  que  la  vérité  soit 
plus  souvent,  oir  tout  au  moins  plus  certainement, 
du  côté  des  rayons  durs  que  des  rayons  mous, 
lît  (lue  dire,  également,  des  images  granuliques 
artificiellement  dessinées  par  les  rayons  ?  Nous 
])ossédons  deux  clichés  tirés  le  même  jour  sur  le 
même  malade  (service  du  Dr  Chiray)  avec  des 
raj'ons  de  dureté  différeirte.  Sur  l’un  d’eux,  qui 
correspond  à  l’histoire  clinique,  nous  lisons  des 
dessins  qid  évoquent  une  image  de  tuberculose 
fibreuse  banale.  Sur  l’autre,  nous  remarquons  des 
granulations  nombreuses  et  disséminées.  Nous 
reviendrons  du  reste  sur  ces  faits,  quand  nous 
consacrerons,  aux  limites  de  la  radiologie  pulmo¬ 
naire,  une  étude  d’ensemble  qui  sera  l’objet  d’un 
très  prochain  mémoire. 

I^a  conclusion  est  banale.  Ou  plutôt,  elle  eût  été 
banale  autrefois.  Elle  le  paraîtra  bientôt  de 
nouveau.  Nous  ne  la  formulons  que  parce  qu’elle 
peut  actuellement  encore  surprendre  ceux  qui 
ont  pris  l’habitude  de  penser,  avec  les  auteurs 
d’un  livre  récent,  que  «  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  le  film  radiographique  est  le  temps  prin¬ 
cipal  de  l’exploration».  Aucune  méthode  n’a  de 
rang  prépondérant.  Un  seirl  procédé  n’a  pas  plus 
de  valeur  qu’un  seul  symptôme.  C’est  en  unissant 
l’étude  des  signes  fonctionnels  et  généraux  à  l’é¬ 
tude  des  signes  d’auscultation  et  des  signes 
radiologiques,  puis  en  demandant  conseil  au  labo¬ 
ratoire  ;  c’est  eu  procédant,  non  pas  en  spécia¬ 
liste  mais  en  simple  et  vrai  clinicien,  qu’on  peut 
—  et  qu’on  peut  seulement  —  établir  un  diagnostic 
autorisé  en  pathologie  pulmonaire. 


FAITS  CLINIQUES 


MALADIE  D’ADIE 
ET  CHORIO-RÊTINITE 
SYPHILITIQUE 

P.  HARVIER  et  Georges  BOUDIN 

Les  travaux  de  W.-J.  Adie,  de  Georges  Guil- 
lain  et  Sigwald  [Soc.  mcd.  des  hûp.  Paris,  13  mai 
1932),  ont,  dans  ces  dernières  années,  attiré  l’at¬ 
tention  des  médecins  sur  un  syndrome  neurolo¬ 
gique  particulier,  simulant  le  tabes,  caractérisé 
par  une  aréflexie  tendineuse,  associée  à  des  réac¬ 
tions  anormales  de  la  pupille. 

Si  la  réalité  clinique  de  ce  syndrome  est  indis¬ 
cutable,  son  étiologie  reste  obscure. 

Les  uns,  avec  Adie,  le  considèrent  comme  l’ex¬ 
pression  de  perturbations  neuro- végétatives.  Les 
autres,  avec  Georges  Guillain,  admettent  qu’il 
peut  être  réalisé  par  une  infection  ou  une  intoxi¬ 
cation  du  névraxe.  Mais  ces  auteurs  sont  d’ac¬ 
cord  pour  reconnaître  que  ce  syndrome  n’est  pas 
d’origine  syphilitique. 

Cependant,  récemment,  à  l’occasion  d’une 
présentation,  à  la  Société  de  neurologie,  de  J.-A. 
Barré  et  Helle  (séance  du  12  avril  1934), 
Chavany  souleva  l’hypothèse  de  l’origine  hérédo- 
syphilitique  possible  du  syndrome  en  question, 
en  rapportant  l’observation  d’une  jeune  fille  de 
vingt-quatre  ans,  atteinte  d’aréflexie  tendi¬ 
neuse  avec  myotonie  pupillaire,  dont  le  père,  por¬ 
teur  d’une  aortite  syphiliticj^ue,  présentait  des 
réactions  humorales  positives  de  syphilis. 

L’observation  que  nous  relatons  ci-dessous 
tire  son  intérêt  de  ce  fait  que  la  malade,  atteinte 
d’un  syndrome  d’Adie,  irrésentait,  du  côté  de 
la  pupille  anormale,  une  plaque  de  chorio-rétinite 
syphilitique. 

M"‘“  Son...  Marie,  quarante-cinq  ans,  domestique, 
entre  dans  notre  service,  le  i8  niai  193^1,  pour  des  métror- 
laqies  et  des  doideurs  lombaires,  facilement  rapportées 
il  la  présence  d'un  volumineux  fibrome  utérin. 

Ku  procédant  à  un  examen  général  de  la  malade,  nous 
constatons,  d'une  part,  l'abolition  des  réflexes  tendineux 
des  membres  inférieurs,  d'autre  part,  des  troubles  pupil¬ 
laires  unilatéraux,  sans  que  nous  puissions  mettre  en 
évidence  aucun  autre  signe  de  la  série  tabétique. 

Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  : 
rotuliens,  achilléens,  péronéo-fémorauxpostérieurs,  médio- 
plantaires,  sont  abolis,  alors  que  tous  les  réflexes  des 
membres  supérieurs  sont  normaux  et  faciles  à  mettre  en 
évidence.  Tes  réflexes  cutanés,  plantaires  et  abdominaux, 
sont  conservés.  Il  n'existe  pas  d'hypotonie  musculaire. 
Ta  force  musculaire  segmentaire  est  intacte.  La  marclic 
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est  normale.  Il  n'y  a  pas  de  signe  de  Romberg,  pas  de 
troubles  ataxiques.  Les  épreuves  classiques  «  doigt  sur 
le  nez  et  talon  sur  le  genou  »  sont  correctement  exécutées, 
aussi  bien  les  yeux  ouverts  que  fermés.  La  diadococinésic 
n'est  pas  troublée. 

On  ne  constate  aucun  trouble  sensitif.  Le  tact,  la  piqûre, 
le  chaud  et  le  froid  sont  perçus  normalement  sur  tout  le 
corps.  La  sensibilité  osseuse  est  intacte.  Pas  d'analgésie 
du  cubital.  Pas  d'astéréognosie.  Le  sens  des  attitudes  est 
normal.  Pas  de  douleurs  fulgurantes. 

Aucun  trouble  sphinctérien. 

Il  n'existe  aucun  signe  d'atteinte  des  nerfs  crauieiis. 
Seules  les  pupilles  sont  anormales. 

L'inégalité  pupillaire  est  évidente  :  la  pupille  droite, 
en  dilatation  moyenne,  est  nettement  plus  petite  que  la 
pupille  gauche. 

Les  deux  pupilles  paraissent  d’ailleurs  régulières. 

Alors  que  toutes  les  réactions  de  la  pupille  gauche  (à  la 
himière,  à  l'accommodation  et  à  la  convergence)  sont 
normales,  la  pupille  droite  semble  insensible  à  la  lumière 
(réflexe  direct  et  consensuel)  et  présente  une  contraction 
et  une  décontraction  ien/ss,  tant  à  l'accommodation  qu'à 
la  convergence. 

Il  n'y  a  rien  à  signaler  en  dehors  du  fibrome  et  de  ces 
troubles  d’ordre  nerveux.  I,e  cœur  est  normal.  Tension 
artérielle  :  13-10.  Pouls  :  88.  Réflexe  oculo-cardiaque  for. 
tement  positif  :  de  80  à  24.  Urines  normales.  Urée  san¬ 
guine  :  0,39  P .  I  000. 

Ponction  lombaire  :  liquide  céphalo-rachidien  normal. 

Cytologie  :  0,6  lymphocyte  par  millimètre  cube. 

Albumine  ;  0,22. 

Benjoin  colloïdal  :  normal. 

Bordet-Wassermann  :  négatif. 

Examen  du  sang  :  Bordet-Wassermann  :  négatif. 

Antécédents  :  Parents  bien  portants.  Mari  tué  à  la 
guerre.  Une  fausse  couche  à  l'âge  de  vingt  ans.  I.hi  enfant 
mort  «  brusquement  »  (?)  à  l’âge  de  six  mois  ;  un  autre 
enfant,  actuellement  âgé  de  dix-neuf  ans,  bien  portant. 

Nous  avons  demandé  à  nos  collègues,  le  Dr  Bourdier  et 
le  Dr  Lagrange,  ophtalmologistes  des  hôpitaux,  de  bien 
vouloir  procéder  à  un  examen  ophtalmologique  plus 
minutieux  et  plus  complet  de  cette  malade  et  voici  les 
conclusions  auxquelles  ils  sont  arrivés  tous  deux,  indé¬ 
pendamment  l'un  de  l’autre.  Nous  les  remercions  vive¬ 
ment  d'avoir  bien  voulu  nous  les  communiquer. 

1“  Inégalité  pupillaire  :  OD  <  OG.  Pupille  droite  en 
dilatation  moyenne,  un  peu  déformée. 

2°  Examen  en  chambre  claire  : 

OD  :  réaction  à  la  lumière,  directe  ou  con.seusuelle, 
absente  ;  réagit  à  l'accommodation-convergencc. 

O  G  :  réaction  pupillaire  à  la  lumière  légère  ;  réagit  à 
r  accommodation-convergence  ;  persistance  de  l'anisocorie. 

3’  Examen  en  chambre  noire  : 

a.  Réllexe  à  la  lumière. 

OD  :  contraction  pupillaire  obtenue  en  dix  minutes  par 
forte  sommation  prolongée  ;  pas  de  mybsis. 

O  G  :  réflexe  pupillaire  rapide  ;  pupille  plus  dilatée 
que  la  droite  ;  anisocorie  persistante. 

b.  Réaction  à  l'accommodation  : 

OD  :  accommodation  lente  ;  contraction  pupillaire 
accentuée  ;  léger  myosis. 

O  G  :  accommodation  rapide  ;  contraction  pupillaire 
moins  accentuée  qu'à  droite. 

c.  Réaction  à  la  convergence  : 

OD  :  contraction  pupillaire  forte  ;  myosis. 

O  G  ;  contraction  identique  à  celle  obtenue  dans  l'ac¬ 
commodation  isolée. 


A  noter  que  la  décontractiou  s’effectue  avec  lenteur 
pour  la  pupille  droite,  et  l'instabilité  assez  remarquable 
de  cette  même  pupille,  au  cours  de  l'examen. 

40  Epreuve  de  l’atropine  : 

I<es  deux  pupilles  se  dilatent  moyennement  au  bout  de 
vingt  minutes. 

OD  :  dilatation  excentrique. 

O  G  :  dilatation  plus  régulière. 

5°  Examen  du  jond  de  Vceil  : 

Existence,  à  droite,  d'rme  plaque  de  chorio-rétinite  pig¬ 
mentée  du  type  observé  dans  la  syphilis. 

En  résumé,  il  existait  chez  cette  malade  : 

1°  Une  aréSexie  isolée  des  membres  inférieurs, 
sans  aucun  autre  signe  de  la  série  tabétique  ; 

2°  Des  troubles  pupillaires  unilatéraux,  carac¬ 
térisés  par  : 

—  une  inégalité  pupillaire  ; 

—  une  abolition  du  réflexe  à  la  lumière  de  la 
pupille  droite,  avec  les  méthodes  usuelles  d’exa¬ 
men;  cependant,  après  un  séjour  prolongé  en 
chambre  noire,  on  constate  que  ce  réflexe  existe, 
mais  lent  et  incomplet  ; 

—  une  lenteur  du  réflexe  à  l’accommodation- 
convergence  de  cette  même  pupille  droite,  avec 
lenteur  de  la  décontraction  ; 

3°  Une  plaque  de  chorio-rétinite  syphilitique  de 
l’œil  droit. 


Tout  l’intérêt  de  cette  observation  réside  dans 
ce  fait  que  le  syndrome  d’Adie  est  associé,  chez 
notre  malade,  à  une  chorio-rétinite  syphilitique. 

A  la  vérité,  les  réactions  pupillaires  observées 
sont  un  peu  différentes  de  celles  habituellement 
notées  dans  les  cas  similaires  : 

Contrairement  à  la  description  d’Adie,  c’est  la 
pupille  la  moins  large  qui  présente  un  caractère 
pathologique. 

D’autre  part,  l’atropine  n’agit  pas  davantage 
sur  la  pupille  droite  que  sur  la  pupille  saine.  Ce 
n’est  qu’au  bout  de  vingt  minutes  qu’on'  obtient, 
d’un  côté  comme  de  l’autre,  une  dilatation  pupil¬ 
laire  modérée. 

Et,  cependant,  le  caractère  tonique  de  la  pupille 
droite  est  indéniable,  puisque,  d’une  part,  à  une 
contraction  très  lente,  obtenue  exclusivement 
en  chambre  obscure,  sous  l’influence  d’une  forte 
excitation  lumineuse,  s’oppose  une  contraction 
bien  plus  accusée  dans  l’accommodation  et  plus 
nette  encore  dans  l’ accommodation-convergence 
associées,  et  que,  d’autre  part,  le  relâchement  de 
l’accommodation,  qui  se  fait  rapidement  à  gauche, 
s’effectue  avec  lenteur  du  côté  droit. 

D’existence  à  droite,  du  côté  de  la  pupille 
myotonique,  d’une  plaque  de  chorio-rétinite 
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pigmentée,  du  type  habituellement  observé  dans 
la  syphilis  (héréditaire  ou  acquise),  permet,  au 
moins,  une  discussion  de  l’étiologie  du  syndrome, 
dans  ce  cas  particulier. 

Nous  avons  dit  que  notre  malade  ne  présentait 
aucun  signe  clinique  ou  humoral  de  syphilis. 

Nous  n’avons  relevé,  dans  ses  antécédents, 
aucune  infection  ou  intoxication. 

I/’examen  n’a  décelé  aucun  trouble  neuro¬ 
végétatif  (en  dehors  d’une  forte  vagotonie). 

Nous  ne  croyons  pas  (et  c’est  d’ailleurs  l’opi¬ 
nion  de  nos  collègues  ophtalmologistes)  que  cette 
plaque  de  chorio-rétinite  fasse  la  preuve  d’une 
syphüis  acquise.  Mais  peut-être  est-il  permis  de 
penser  que  l’infection  neurotrope,  qu’on  tend  à 
admettre  à  l’origine  de  la  maladie  d’Adie,  est, 
dans  notre  cas,  une  S3q)hilis  héréditaire  ou  tout 
au  moins  une  syphilis  atténuée  ou  modifiée,  non 
accompagnée  des  réactions  humorales  habituelles. 

Dans  cette  observation,  où  les  troubles  pupil¬ 
laires  ont  indiscutablement  le  caractère  dissocié 
(unilatéralité,  amplitude  des  réactions  à  l’accom¬ 
modation-convergence  du  côté  où  la  réaction  à 
la  lumière  est  altérée),  où  l’absence  de  réactions 
humorales  fait  douter  de  la  syphilis,  l’existence 
d’une  plaque  de  chorio-rétinite,  manifestation 
oculaire  tardive  de  la  syphilis,  pose,  nous  semble- 
t-il,  le  problème  étiologique  d’une  façon  inté¬ 
ressante. 
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Sur  quelques  points  obscurs  dans  la  patho- 
gènle  de  l’œdème  aigu  du  poumon. 

La  théorie  neuro-hormonique  ou  sympathico-adréna- 
liuique  de  l’œdème  aigu  du  poumon  repose  certainement 
sur  de  nombreuses  données  expérimentales  et  cliniques, 
et  éclaire  les  rapports  bien  connus  de  l’affection  avec 
l’hypertension  artérielle  qui  est,  elle  aussi,  la  résultante 
de  riiyperadrénalinémie.  Elle  présente  cependant  encore 
des  points  obscurs  et  n’explique  pas  la  raison  pour 
laquelle  l'hyperadrénalinémie,  à  action  nettement 
sympathicotonique,  provoque  l’œdème  aigu  qui  est 
conditionné  par  la  dilatation  des  vaisseaux  pulmonaires 
et  a  les  caractères  d’un  phénomène  vagotonique.  Pour 
A.  SAtMON  {Minerva  medîca,  25  août  1934),  ce  point 
fondamental  s’éclaire  si  on  invoque  dans  la  pathogénie 
de  l’œdème  pulmonaire  aigu  l’intervention  des  sinus 
carotidiens  qui,  par  leurs  étroites  connexions  anato¬ 
miques  avec  le  systèmq  sympathique  et  les  hoyaux 
bulbaires,  avec  le  noyau  du  vague,  les  centres  respira¬ 
toires  et  les  centres  vaso-moteurs,  ont  la  propriété  de 
réagir  aux  stimuli  sympathicotoniques,  et .  en  parti¬ 
culier  à  l’adrénaline,  par  une  réponse  vagotonique  telle 
que  bradycardie,  syncope,  polypnée,  dilatation  des 
■ralsseaux  pulmonaires  ;  or  ces  troubles  constituent 
les  phénomènes  les  plus  caractéristiques  de  l’œdème  aigu 
du  poumon. 


Par  ailleurs,  dans  la  pathogénie  de  l’œdème  aigu, 
l’auteur  accorde  une  valeur  notable  au  facteur  toxique 
(hyperpotassémie)  et  au  facteur  pulmonaire. 

J  EAX  LEREBoui,i,et. 

Poumon  kystique  et  bronchiectasies  d’aspect 
kystique. 

Pour  M.  IIEEEI  [Minerva  medica,  13  août  1932),  on 
prend  trop  souvent  pour  des  poumons  kystiques  des 
bronchiectasies  avec  aspect  k5'stique  ;  la  similitude 
"macroscopique  des  lésions  et  celle  du  tableau  clinique 
expliquent  que  les  deux  affections  soient  facilement 
confondues  cliniquement  et  radiologiquement.  Les 
radiographies  normales  ne  fournissent  en  effet  pas 
d’éléments  suffisants  à  ce  diagnostic.  Par  contre,  l’emploi 
systématique  de  la  bronchographie  a  permis  à  l’auteur 
d’établir  dans  quelques  observations  que  l’aspect  kystique 
du  poumon  tel  qu’il  se  présente  dans  les  radiograpliies 
normales  était  dû  à  la  présence  de  bronchiectasies 
kystiques.  Tout  en  n’apportant  pas  de  données  théra¬ 
peutiques  nouvelles,  la  bronchographie,  qui  seule  peut 
fournir  une  certitude  diagnostique,  apporte  donc  une 
importante  contribution  à  la  connaissance  in  vila  des 
pneumopathies  kystiques.  A  l’appui  de  cette  thèse, 
l’auteur  apporte  cinq  observations  illustrées  de  très 
belles  radiographies.  Outre  l’intérêt  diagnostique  souligné 
par  l’auteur,  ces  obserr'ations  constituent  un  argument 
important  en  faveur  de  l’origine  congénitale  de  certaines 
bronchiectasies  sur  laquelle  le  professeur  P.  LerebouUet 
insistait  récemment  dans  ce  journal  [Paris  médical, 

1934.  a"  ?)• 

jE.tN  LEREBOUI.EET. 

Synovite  tuberculeuse  primitive  du  genou. 

La  rareté  de  la  tuberculose  uniquement  synoviale  du 
genou  donneune  valeur  toute  particulière  à  l’observation 
de  René  Charry  (de  Toulouse)  publiée  dans  les  Bul¬ 
letins  et  mémoires  de  la  Société  des  chirurgiens  de  Paris 
(séance  du  19  octobre  1934,  11°  13,  page  524.  Rapport  de 
Massart). 

Une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  présente  à  la  fin  de  la 
journée  des  douleurs  et  une  légère  tuméfaction  d’un 
genou  puis  de  l’autre.  Puis  ces  phénomènes  se  localisent 
du  côté  gauche. 

Deux  mois  se  passent,  et  lorsque  la  malade  se  fait 
examiner,  on  constate  des  signes  d’épanchement  avec 
chaleur  locale,  limitation  de  la  flexion,  atrophie  muscu¬ 
laire  et  grosse  adénopathie  rétro-crurale.  La  radiographie 
ne  montre  rien  d’anormal.  L’état  général  est  excellent. 
Une  ponction  retire  un  liquide  citrir^  louche,  qui  tuber- 
culisera  un  cobaye. 

Traitement  par  immobilisation  pendant  un  mois  et 
demi  et  rayons  ultra-violets.  On  conseille  en  outre  la  plus 
grande  prudence  à  la  malade  qui  doit  revenir  à  la  moindre 

Trois  ans  après  cet  incident,  aucun  changement  n’était 
survenu,  et  la  malade  restait  guérie. 

Le  rapporteur  espère  que  cette  observation  sera  suivie 
pendant  quelques  années  encore. 

Eï.  Bernard. 

Un  cas  d’anévrysme  de  l’artère  pulmonaire. 

L’anévrysme  de  l’artère  pulmonaire  est  une  affection 
extrêmement  rare.  ,U.  Borghetti  [La  Riforma  medica, 
14  juillet  1934)  en  rapporte  une  intéressante  observation 
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chez  une  femme  de  trente-dnq  ans.  L’affection  se  mani¬ 
festait  par  de  la  dyspnée,  de  la  toux,  des  douleurs  tho¬ 
raciques,  "  par  des  modifications  notables  de  l’àrc  pul¬ 
monaire  à  la  percussion  contrastant  avec  le  peu 
d’augmentation  des  cavités  droites,  par  un  choc  dias¬ 
tolique  et  un  souffle  systolique  dans  le  second  espace. 

La  radiologie  permit  de  confirmer  ce  diagnostic  en 
montrant  un  arc  supérieur  nettement  altéré  par  la 
présence  d’une  grande  courbe  convexe,  située  au-dessus 
de  l’atrium  gauche  et  indépendante  de  lui  ;  les  positions 
obliques  permettaient  aussi  de  séparer  cette  courbe  de 
l’arc  aortique  ;  cette  tuméfaction  battait  synchroni¬ 
quement  avec  les  vaisseaux  et  les  ventricules  et  en  sens 
contraire  des  oreillettes,  ce  qui  la  différenciait  d’une 
grosse  oreillette  gauche  qu’aurait  expliquée  l’existence 
d’une  sténose  initiale  ;  ces  caractères  la  distinguaient 
aussi  d’une  tumeur  médiastinale  qui  n’aurait  présenté 
ni  les  pulsations  expansives,  ni  la  netteté  géométrique 
des  contours,  ni  l’aspect  nettement  Intrapéricardlque. 
L’auteur  insiste  sur  la  symptomatoloye  essentiellement 
médiastinale  et  sur  l’absence  complète  de  signes  de 
décompensation  cardiaque.  Il  pense  que  ce  cas  est 
peut-être  d’origine  rhumatismale. 

Jean  LBREBôutr,ET. 

Du  traitement  de  la  septico-pyohèmie  puer¬ 
pérale  par  les  injections  intraveineuses 

d’alcool. 

On  a  fait  beaucoup  de  bruit  autour  des  magnifiques 
résultats  obtenus  dans  les  infections  puerpérales  par 
injection  intraveineuse  d’un  produit  spécialisé  à  base 
d’alcool  et  de  menthol. 

Les  explications  scientifiques  données  semblent  attri¬ 
buer  aux  modifications  de  la  glutathionémie  l’excellence 
de  ces  résultats. 

Nik.  Markofe  (de  Smolensk)  rapporte  une  série  encore 
peu  importante  de  résultats  satisfaisants  dus  à  l’injection 
intraveineuse  d’alcool  éthylique  nonspécialisé  et  dépourvu 
par  conséquent  de  merveilleuses  propriétés  physico¬ 
chimiques  {Revue  française  de  gynécologie  et  d'obstétrique, 
septembre  1934,  n»  9,  p.  917-926). 

L’auteur  emploie  cette  thérapeutique  depuis  1928  : 
il  n'a  jamais  constaté  les  grands  accidents  signalés  :  les 
petits  troubles  cardiaques  observés  sont  absolument 
banals  et  simplement  dus  à  une  modification  mécanique 
du  régime  circulatoire.  Les  thromboses  existent,  mais 
localisées  à  l’endroit  des  piqûres.  Actuellement,  Markoff 
emploie  l’injection  d’alcool  et  de  sucre  à  la  dose  de 
500  à  700  grammes. . 

Il  rappelle  les  bons  résultats  obtenus  par  Bumm  avec  le 
vin  de  Champagne,  par  Kiistner  avec  le  cognac  (ces 
derniers  médicaments  étant  administrés  par  voie  orale). 

Eï.  BÈRNAfeD. 

A  propos  de  trois  cas  de  nævocarolnomes. 

Il  semble  que  la  règle  établie  depuis  de  nombreuses 
années  par  Ravaut  et  l’ensemble  des  dermatologlstes  au 
sujet  des  nœvo-carcinomes  ne  soit  pas  toujours  suivie  par 
les  chirurgiens. 

C’est  pourquoi  Henri  Beanc  rappelle-t-il  à  propos  de 
trois  cas  l'interdiction  formelle  de  toute  exérèse  chirur¬ 
gicale  (au  sens  habituel  du  mot)  de  cette  variété  de  cancer 
si  redoutable  (Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  des 
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chirurgiens  de  Paris,  séance  du  19  octobre  1934,  n»  13, 

p.  526-531). 

Dans  les  deux  premiers  cas,  rencontrés  avant  l’ère  de 
la  dlathermo-coagulatlon,  une  exérèse  chirurgicale  (faite 
dès  les  premiers  signes  de  modification  de  ntevi  pigmen¬ 
taires)  a  entraîné,  ou  du  moins  a  été  suivie  de  métastases 
dans  les  mois  suivants. 

Le  troisième  malade,  au  contraire,  examiné  en  1927, 
après  les  communications  de  Ravaut  à  la  Société  de 
chirurgie  (vingt-deux  guérisons  sur  trente  interventions), 
a  été  traité  au  bistouri  électrique  deux  mois  après  les 
premiers  slgfles  de  dégénérescence  :  sept  ans  après  ce 
traitement,  il  reste  guéri.  Ces  observations  confirment  les 
nombreuses  publications  parues  depuis  1927  et  venant 
toutes  à  l’appui  de  la  méthode. 

Et.  Bernard, 

Le  «  ventre  de  bols  »  des  hématomes  rétro- 

përltonè  aux, à  propos  d’une  rupture  du  rein 

gauche. 

Si  le  diagnostic  d’intervention  d’urgence  est  indiscu¬ 
table  en  présence  d’un  «  ventre  de  bois  »,  il  n’en  est  pas 
toujours  de  même  du  diagnostic  topographique.  C’est 
qu’en  effet  des  lésions  extrapérltonéales  peuvent  donner 
lieu  à  tine  contracture  intense  des  muscles  abdominaux  : 
par  exemple  hématomes  de  la  gaine  des  droits,  fractures 
du  bassin,  hématomes  rétro-péritonéaux. 

C’est  un  très  intéressant  cas  de  ce  genre  que  rapporte 
F.  Tondeur  dans  le  Journal  de  chirurgie  et  Annales  de 
la  Société  belge  de  chirurgie,  octobre  1934,  p- 470-482). 

A  la  suite  d’une  contusion  violente  de  l’abdomen,  un 
jeune  homme  présente  une  contracture  intense  de  tout 
l’hémi-abdomen  traumatisé  avec  disparition  de  la  respi¬ 
ration  abdominale,  douleur  surtout  vive  dans  la  fosse 
lombaire.  Toute  la  région  contracturée  est  mate,  le  toucher 
rectal  est  indolore. 

Par  ailleurs  hématurie  totale,  de  sang  presque  pur. 

Ce  diagnostic  de  contusion  rénale  est  facilement  porté, 
mais  on  penseà  la  possibilté  de  lésion  associée  de  la  rate. 
En  faveur  de  cette  lésion  :  l’intensité  de  la  contracture 
abdominale  antérieure,  lamatité  nette  du  flanc  et  de  la  fosse 
iliaque  gauches.  Mais  le  toucher  rectal  peut  faire  exclure 
un  épanchement  sanguin  abondant  de  la  grande  cavité. 
L’intervention,  faite  par  voie  antérieure  parapéritonéale 
de  Louis  Bazy,  montre  l’absence  de  lésion  intrapérito¬ 
néale  et  l’éclatement  du  rein  gauche.  Néphrectomie. 
Guérison. 

L’auteur  fait  remarquer  l’excellence  de  la  voie  de  Louis 
Bazy  dans  le  cas  de  rupture  du  rein,  qui  permet  de  vérifier 
la  cavité  abdominale  .aeaMi  l’ouverture  de  l’hématome 
périrénal  peut-être  infecté,  et  dorme  une  large  exposition 
des  lésions.  Il  termine  par  une  étude  physiologique  et 
clinique  de  la  contracture  abdominale  des  hématomes 
rétro-péritonéaux. 

ET.  Bernard. 
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LA  SYPHILIS  EN  1935 


Q.  MIL! AN  et  L.  BRODIER 

Médecin  de  l’iiôpital  Ancien  chef  de  clinique 
Saint-I<oui3.  de  la  Faculté  de  Paris. 

Syphilis  expérimentale.  —  A  Béclère  (i)  a 
réussi  à  transmettre  le  virus  syphilitique  souche 
Truffi  et  la  syphilis  humaine  à  des  génisses  ;  les  ino- 
cidations  ont  été  faites  par  scarifications  des  pau¬ 
pières  et  des  muqueuses  génitales  ou  par  greffes  sous- 
cutanées,  soit  à  la  base  des  pis,  soit  aux  paupières. 

Gastinel  et  Pulvénis  (2)  ont  poursuivi  leurs  tra¬ 
vaux  sur  l’immunité  dans  la  syphilis  expérimentale. 
Chez  le  lapin,  la  réinoculation  d’xme  souche  syphili¬ 
tique  homologue  provoque  encore  un  syphUome 
quand  elle  est  faite  dans  les  quinze  ou  vingt  jours  qui 
suivent  la  première  inoculation,  et  l’animal  reste 
sensible  à  rme  auto-infection  jusqu’au  trente- 
deuxième  jom.  A  dater  du  quatre-vingt-dixième 
joiu:  après  la  première  inoculation,  le  lapin  est  réfrac¬ 
taire  à  mie  nouvelle  inoculation.  Ces  délais  sont  plus 
longs  et  atteignent  quatre  cent  cinq'  jours,  quand  on 
opère  avec  une  souche  hétérologue. 

Chez  les  lapins  syphilitiques  et  soumis  au  traite¬ 
ment,  les  réinoculations  donnent  des  résultats  qui 
varient,  depuis  le  chancre  typique  jusqu’à  la  syphilis 
asymptomatique  ou  inapparente  qui  n’est  manifes¬ 
tée  que  par  la  virulence  des  ganglions  et  la  réappa¬ 
rition  des  réactions  sérologiques. 

Il  faut  tenir  compte  de  la  quantité  de  virus  hijec- 
tée  (3).  Si  on  introduit  dans  le  testicule  du  laphi  des 
quantités  de  plus  en  plus  grandes  de  virus,  la  date 
d’apparition  de  l’orchite  et  de  la  réaction  d’opaci¬ 
fication  de  Meinicke  sont  d’autant  plus  rapprochées 
que  la  quantité  injectée  a  été  plus  considérable. 
Mais,  à  partir  d’un  certain  taux  suffisant  à  produire 
les  accidents,  le  sypliilome  testiculaire  et  la  réaction 
de  Meinicke  apparaissent  à  des  dates  à  peu  près  inva¬ 
riables. 

Chez  le  lapin,  Gastmel  et  Pulvénis  ont  constaté] 
par  des  injections  intratesticulaires  de  quantités  de 
plus  en  plus  faibles  d’une  émulsion  virulente,  qu’il 
existe  ime  dose-seuil  au  delà  de  laquelle  on  ne  réalise 
qu’ime  infection  inapparente  de  l’animal. 

Des  expériences  variées  de  réinoculation  sous- 
scrotale  de  lapins  déjà  inoculés  et  non  traités  ont 
conduit  Gastinel  et  ses  collaborateurs  (4)  à  admettre 

(1)  ba  transmission  expérimentale  de  la  syphilis  à  l’espèce 
bovine  {Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  3  juillet  1934,  p.  30,  et 
Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  juillet  1934,  p.  23). 

(2)  b’immunité  dans  la  syphilis  expérimentale  (Le  Bulletin 

28  avril  1934,  p.  253). ■ 

(3)  Du  rôle  de  la  quantité  de  virus  dans  la  syphilis  expéri¬ 
mentale  du  lapin,  ba  dose-seuil  dé  l’infection  inapparente 
(Bull,  de  la  Soc,  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  8  février  1934,  p.  330). 

(4)  P.  Gastinei,,  J.  Defaroe,  F.  Nénot  et  P.  Collakt, 

N»  9.  —  2  Mars  1935. 
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un  état  réfractaire  régional  limité,  qu’ils  opposent 
à  l’hypothèse  d’mie  hnmimité  syphihtique  régionale. 
Il  existe  ime  imniimité  locale,  tégtunentaire,  qui 
commence  à  l’endroit  du  chancre,  qui  se  généralise 
ensuite,  mais  qui  est  toujours  contingente  et  adaptée 
à  Tine  souche  donnée.  Un  même  processus  histogène 
peut  expliquer  les  tableaux  cliniques  divers  qui  vont 
des  réactions  allergiques  de  sensibilisation  tissulaire 
jusqu’à  l’absence  de  toute  modalité  lésionnelle  appa¬ 
rente. 

Bessemans  {5)  fait  remarquer  que  la  notion  d’im¬ 
munité  naturelle,  dans  le  sens  de  résistance  absolue  à 
l’infection  syphilitique,  semble  devoir  être  remplacée 
fréquemment,  sinon  toujoms,  chez  les  espèces  ani¬ 
males  sensibles,  par  la  notion  de  syphilis  asympto¬ 
matique  ou  occulte.  D’après  Bessemans  et  J.  Van 
Hoelst  (6),  il  existe  une  relation  étroite  entre  le  pou¬ 
voir  infectant  d’mi  organe  et  sa  teneur  en  trépo¬ 
nèmes  pâles. 

Harris  et  ses  collaborateurs  (7)  ont  constaté,  sur 
42  lapins  récemment  syphilisés,  que  les  injections 
intraveineuses  de  lécithine  activent  la  cicatrisation 
des  lésions,  en  stimulant  les  mononucléaires  phago¬ 
cytes,  dont  le  nombre  augmente.  La  lécithine  agit 
amsi  d’une  façon  analogue  à  celle  du  bleu  de  try- 
pan. 

Tout  en  accordant  une  grande  valeur  à  la  syiffiUis 
expérimentale  pour  l’interprétation  de  la  syphüis 
humaine,  R.  Brandt  (8)  conseille  la  plus  grande  pru¬ 
dence  dans  l’interprétation  des  résultats  obtenus,  en 
raison  des  différences  qui  existent  entre  la  syphiUs 
de  l’homme  et  celle  de  l’animal. 

Levaditi  et  ses  collaborateurs  (9)  ont  constaté  que, 
chez  les  souris  blanches  syphilisées,  l’administration 
de  la  folUcxxline  ne  semble  pas  influencer  la  quantité 
des  tréponèmes  utéro-ovariens.  I.es  mêmes  expéri¬ 
mentateurs  ont  étudié  (lo)  l’action  des  rayons  y  du 

Nouvelles  recherches  sur  l’immunité  dans  la  syphilis  expéri¬ 
mentale.  Immunité  locale  et  comportement  des  greffons 
insérés  sur  des  animaux  antérieurement  infectés  (Ibid.^ 
8  novembre  1934,  p.  1697). 

(5)  Notions  d’immunité  dans  la  syphilis  expérimentale 
{Bruxelles  médical,  20  mai  1934,  p.  919). 

(6)  Répartition  irrégulière  et  pénurie  du  virus  spécifique 
au  sein  de  néoplasmes  chez  la  souris  ssqjhilisée  {Soc.  belge  de 
biol.,  27  janvier  1934). — Faible  potentiel  infectieux  spécifique 
des  tumeurs  malignes  sous-cutanées  chez  la  souris  syphilisée 
{Ibid.,  10  février  1934).— -Syphilisation  en  série  de  la  souris 
blanche.  Relation  entre  l’infectiosité  spécifique  et  la  teneur  eu 
tréponèmes  ssrphilitiques  de  l’inoculat  {Ibid.,  8  mars  1934)- 

(7)  Harris,  Tompkin,  Morgan  et  Cunningha.m,  b’in- 
fluence  de  la  lécithine  sur  la  syphilis  expérimentale  chez  le 
lapin  {Americ.  Journ.of  syph.  and  neurol.,  juillet  i934iP-4.33) 

(8)  ba  valeur  des  recherches  expérimentales  sur  la  syphi¬ 
lis  pour  la  syphilidologie  humaine  {Dermatol.  Zeitschr., 
juillet  1934,  p.  193). 

(g)  C.  I,EVADm,  R.  SCHŒN,  Y.  Manin  et  A.  Vaisman, 
Infection  tréponémique  utéro-ovarieime  et  cycle  oestra! 
folliculinique  cliez  la  souris  blanche  (C.  R.  des  séances  de  la 
Soc.  de  biol.,  2  juin  1934,  p.  376). 

(10)  C.  bEVADiTi,  A.  Vaisman,  Y.  Manin  et  R.  Schcen, 
Action  des  rayons  y  du  radium  sur  le  virus  syphilitique  {Ibid,, 

2  juin  1934,  p.  427).  —  C.  bEVADiTi,  A.  Vaisman  et  M.  Paic, 
Action  des  rayons  de  la  lampe  à  mercure  sur  les  propriétés 
chancrigènes  du  virus  syphilitique  {Ibid.,  2  juin  1934.  P-  429)- 
N»  9. 
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radium  et  des  rayons  de  la  lampe  à  mereure  sur  le 
virus  syphilitique.  Les  rayons  t  du  radirun  ne  modi¬ 
fient  pas  in  vitro  les  propriétés  du  virus  ;  mais  l'irra- 
diation  d’une  lampe  à  mercure  de  450  wats,  prolongée 
plus  de  trente  minutes,  supprime  l'activité  chancri- 
gène  du  virus. 

Épidémiologie  —  Jj’état  actuel  de  la  syphilis  en 
France  a  été  discuté  aux  Assises  nationales  de  la 
médecine  française.  D'après  H.  Godlewski  (1)  et 
R.  Barthélemy  (2),  les  discussions  sur  ce  sujet  ont 
abouti  aux  conclusions  suivantes  :  Én  raison  de  la 
prostitution  clandestine  et  des  métiers  féminins  hors 
dufoyer,  la  syphilis  reste  fréquente  dans  les  villes  et  les 
régions  de  grand  transit,  malgré  l'efficacité  des  trai¬ 
tements  modernes  et  les  efforts  des  Pouvoirs  publics 
secondés  par  l’œuvre  sociale  des  médecins.  Les  cam¬ 
pagnes  demeurent  relativement  saines,  bien  que  la 
syphihs  y  soit  souvent  méconnue. 

D'après  Gougerot  et  Bmnier  (3),  au  dispensaire  de 
la  dinique  de  la  Faculté  de  Paris,  le  nombre  des 
syphilis  récentes,  qui  avait  baissé  depuis  deux  ans, 
est  devenu  à  peu  près  étale,  les  prostituées  étant 
toujbms  la  somce  principale  des  contaminations. 
Par  contre,  Marcel  Pinard  et  ses  collaboratems  (4), 
Sézary  et  Dmaiy  (5)  ont  noté  une  augmentation  des 
syphilis  récentes  observées  à  l'hôpital  Cochin  et  au 
dispensaire  Lailler. 

Notions  étiologiques.  —  Dans  de  nombreux 
travaux,  C.  Levaditi  a  posé  la  question  d’mi  cycle 
évolutif  dxv  tréponème,  dont  la  phase  spirochétienne 
serait  précédée  d’une  phase  de  virus  invisible.  De 
nouvelles  recherches  (6)  lui  ont  montré  que,  si  l’on 
greffe  sous  le  scrotum  de  lapüis  des  gangHons  lym¬ 
phatiques  de  souris,  les  uns  microscopiquement 
exempts  de  spirochètes,  les  autres  contenant  des 
T  reponema  pallidum,  la  phase  aspirochétienne  du  virus 
syphilitique  et  sa  phase  végétative  évoluent  de  la 
même  manière. 

Cette  conception  de  Levaditi,  concernant  une 
fonne  invisible  et  un  cycle  évolutif  du  virus  syphili¬ 
tique,  a  été  critiquée  par  Van  Hoelst  (7),  qui  a  tou¬ 
jours  décelé  des  spirochètes  dans  les  fragments 
d’organes  susceptibles  de  provoquer  l’infection  chez 
l’animal  inoculé. 

W;  Nyka,  qui  a  longuement  étudié  le  virus  syphi- 

(1)  L’état  actuel  de  la  syphilis  en  France  {Bullet.  méd., 
28  avril  1934,  p.  78g). 

(2)  Syphilis  et  santé  publique  {Ann.  des  mal.  vénir., 
avril  1934,  p.  270). 

(3)  Statistique  des  syphilis  récentes  et  des  chancres  mous 
en  1933  (Su//,  de  la  Soc.fr-.  de  derm.  et  desyph.,  ii  janvier  1934, 
p.44). 

(4)  M.  Pinard,  M"»  CoRnn.LON-  et  L-  Jaegee,  Statistique 
dos  cas  de  syphilis  récentes  observées  à  l’hôpital  Cochin  en 
1933  {Ibid.,  8  mars  1934,  p.  385). 

(s)  Statistique  des  cas  de  syphilis- récentes  observées  au 
dispensaire  I,ailler  en  1993  (/Hi.,  8  février  1934,  p.  251). 

(6)  C.  Levaditi,  R.  Schœn  et  A.  Vaisman,  Nouvelles 
recherches  sur  le  cyclè  évolutif  du  virus  BSTihilitique  (C.  R. 
des  séances  de' la  Soc.  de  biol.,  18  janvier  19341  P*  io+)i 

(7)  Sur  là  question  de  l’existence  d’une  forme  iuvlsible.de 
l’àgent  de  la  syphilis  {Dermaioli  Zèitschr.,  juillet  1934, 

p.  2t2), 


litique  et  ses  variations  morphologiques  (8),  conclut 
que  ce  virus  se  présente  sous  deux  formes,  une  forme 
tréponémique  et  une  forme  filamenteuse,  entre  les¬ 
quelles  se  trouvent  des  formes  de  transition.  Le  spi¬ 
rochète  dé  la  syphilis  est  un  virus  cytotrope,  ca¬ 
pable  de  pénétrer  activement  dans  les  cellules,  en  un 
temps  relativement  court  ;  il  peut  même  parasiter 
le  noyau  des  cellules  qui  l 'hébergent.  A  mesure  que 
le  spirochète  pénètre  dans  tme  cellule,  il  perd  sa  forme 
spiralée,  il  se  détend  et  prend  la  forme  filamenteuse. 
Un  certa’in  nombre  de  spirochètes  demeurent  libres 
entre  les  cellules,  ils  perdent  également  leur  forme 
spiralée  et  deviennent  filamenteux.  Les  filaments 
intracellulaires  peuvent  se  multiplier  par  division 
transversale  ;  la  cellule  ne  survit  pas  à  la  multipli¬ 
cation  du  parasite  dans  son  intérieur. 

D’après  W.  Nyka,  la  forme  tréponémique  est  celle 
qui  sert  à  la  transmission  du  virus  d’un  individu 
à  mi  autre  ;  sa  grande  mobUité  explique  la  diffusion 
rapide  de  la  maladie  dans  l’organisme  infecté.  Cette 
forme  spirochétienne  est  éphémère,  elle  disparaît 
pour  donner  naissance  à  la  forme  filamenteuse  après 
avoir  réalisé  l’infection  du  nouvel  hôte.  La  forme  fila¬ 
menteuse  est  la  forme  d’état  du  virus  syphilitique  ; 
mais  le  filament  peut  reprendre  la  forme  spiralée. 

Milian  a  exposé  (9)  les  divers  modes  de  contagion 
de  la  syphilis  à  ses  diverses  périodes  :  contagion 
possible  avant  l’éclosion  du  chancre,  contagion  par  le 
syphilitique  apparemment  sain,  mais  insuffisamment 
traité,  contagion  par  le  sperme,  par  le  lait  des  mères 
syphilitiques,  par  le  sang,  par  le  sérum  sanguin,  con¬ 
tagion.  occulte,  enfin  la  contagion  par  les  porteurs 
de  germes. 

L'hypothèse  de  la  dualité  du  virus  syphilitique. 
neinotrope  en  Europe,  dermotrope  en  Afrique,,  n’est 
pas  soutenable,  d’après  Sézary  (10).  C’est  l'interven¬ 
tion  thérapeutique  qui,  en  Europe  comme  dans  les 
pays  exotiques,  a  rendu  la  sypliilis  de  plus  en  plus 
ueurotrope.  Cette  évolution,  très  avancée  en  Europe, 
n’est  qu’à  son  début  dans  les  pays  où  la  chimiothé¬ 
rapie  de  la  syphilis  a  été  introduite  plus  tardive¬ 
ment. 

La  réinfection  syphilitique  est  actuellement  hors  de 
conteste.  De  nouveaux  exemples  en  ont  été  publiés 
par  Alvarez  Sainz  deAja  (ii),  par  CiambeUotti  (tz), 
par  Saverio  Constantino  (13),  par  J.  Gâté  et  P.  Guil¬ 
leret  (14).  i| 

La  superinfectioh  syphilitique  a  été  démontrée  par 

(8) .  Le  virus  syphilitique  :  ses  variations  morphologiques, 
sa  multiplication  et  son  action  pathogène  {Ann.  de  l'Institut 
Pasteur,  septembre  1934,  p.  243). 

(9)  Contagion  de  la  syphilis  {Journ.  de  méd.  et  de  chir.  prat.i 
10  juillet  1934). 

(10)  L’orientation  du  problème  de  la  syphilis  exotique  en 
1934  {Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  septembre  1934,  P-  843). 

(11)  Réinfection  syphilitique  :  deux  nouveaux'  cas  {Actas 
dermo-sifilograph.,  janvier  1934,  p.  283). 

(12)  Cas  de  réinfection  syphilitique  probable  {IlDermosi- 
filografo,  février.  1934,  p.  100). 

(13)  Cas. certain  de  réinfection  (ZWd.,.  avril  19344  p;  185). 

(14)  Un.cas  de  réinfection  syphilitique  {Réun.  dennatol.  de 
Lyon,  r7  mai  1934). 
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rexpérimentation  sur  ranimai  et  par  la  clinique. 
Milian  y  a  joint  une  démonstration  thérapeutique, 
c’est-à-dire  la  guérison  des  symptômes  d’une  syphi¬ 
lis  ancienne  et  méconnue,  par  lé  traitement  d’une 
syphilis  récente.  I<e  plus  souvent,  dans  ce  cas,  la  sy¬ 
philis  ancienne  est  une  syphüis  héréditaire,  comme 
chez  les  malades  dont  il  a  publié  les  obserr^ations  (i). 

Syphilis  primaire.  —  Il  est  parfois  difficile  de 
découvrir  le  tréponème  dans  le  chancre,  par  suite  de 
l’application  intempestive  d’antiseptiques  siu:  la 
lésion.  Igevsky  (2)  conseille  de  cautériser  légèrement 
celle-ci  avec  une  anse  de  platine  üicandescente  ;  il  se 
produit  un  afflux  de  sérosité  pure,  sans  globules 
rouges  ni  leucocytes,  dans  laquelle  l’examen  à  l’ul¬ 
tramicroscope  révèle  souvent  des  spirochètes,  alors 
que  les  méthodes  ordinaires  de  recherche  n’avaient 
donné  aucun  résultat.. 

Plusieurs  cas  de  chancres  syphilitiques  cxlragéni- 
taux  ont  été  signalés,  h.  Bory  (3)  a  observé  un  chancre 
développé  sur  une  excoriation  de  la  face  dorsale  de 
la  phalangette  du  médius  gauche. 

Dans  un  cas  de  Marcel  Pinard  et  Debray  (4),  il 
s’agissait  d’un  plongeur  dans  im  restaurant,  atteint 
d’eczéma  des  mains,  et  qui  présentait  cinq  chancres 
syphihtiques  situés  à  la  face  dorsale  de  l’index,  du 
médius  et  de  l’annulaire  gauches,  ainsi  qu’au  bord 
cubital  de  la  main  correspondante.  Chez  cet  homme, 
qui  avait  en  même  temps  deux  chancres  syphili¬ 
tiques  de  la  verge,  les  chancres  de  la  main,  localisés 
sur  ime  dermatose  préexistante,  n’étaient  dus  ni  à 
une  contamination  professioimelle,  ni  à  une  mocula- 
tion  des  chancres  de  la  verge  par  les  doigts;  les  mains 
et  la  verge  avaient  été  vraisemblablement  infectées 
à  la  même  source. 

P.-D.  Bousquet  (5)  a  insisté  sur  l’aspect  atypique 
qu’offrent  parfois  les  chancres  de  la  cavité  buccale,  et 
qui  les  expose  à  être  méconnus.  Chez  mie  ouvrière 
d’usine,  D.  Danel  (6)  a  observé  trois  chancres  syphi¬ 
litiques  situés  à  la  base  de  la  langue,  en  arrière  du 
V  lingual. 

■  P.  Chevallier  et  C.  Paul  (7)  ont  cité  un  cas  de 
chancre  du  menton,  dans  lequel  les  réactions  sérolo¬ 
giques  ne  sont  devenues  positives  que  le  vmgt-sep- 
tième  jour. 

De  chancre  des  paupières  est  assez  rare.  J.  Gâté  et 


(1)  Superinfection  syphilitique.  Guérison  des  accidents 
d’une  syphilis  héréditaire  méconnue,  par  le  traitement  de  la 
syphilis  acquise  (Rev.  fr.  de  dermaiol.  et  de  vdnérdol.,  fé¬ 
vrier  1934,  p.  93). 

(2)  CONSIANTINO  iGEVSKY,  Sur  une  méthode  de  recherche 
du  spirochète  pâle  (Il  Dermosifilografo,  mars  1934,  p.  180). 

(3)  Chancre  syphilitique  du  doigt  (Réun.  dermaiol.  de 
Strasbourg,  8  juillet  1934). 

(4)  Chancres  multiples  de  la  main  (lîeu.  /r.  rfc  dermaiol.  ef 
de  vénéréol.,  novembre  1934,'p.  .338). 

(5)  Des  manifestations  buccales  de  la  syjjhilis  (Bruxelles 
méd..  Il  mars  1934,  p.  610). 

(6)  Triple  chancre  syphilitique  de  la  base  de  la  langue 
(Ann.  des  mal.  vdnér.,  novembre  1934,  p.  845). 

Cf)  Chancre  syphilitique  du  menton,  dont  les  preuves 
bactériologiques  et  sérologiques  furent  tardives  (Ibid., 
février  1934,  p.  no). 
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D.  Genet  (8)  ont  observé,  chez  un  coiffeur,  un  chancre 
situé  à  la  commissure  palpébrale  mterne  de  l’œil 
gauche.  Da  lésion,  accompagnée  de  fièvre,  avait  un 
aspect  si  inflammatoire  qu’elle  fut  incisée,  et  l’adé¬ 
nopathie  satellite  était  elle-même  si  inflammatoire 
qu’elle  fut  considérée  d’abord  comme  mt  adéno- 
phlegmon  et  traitée  par  le  vaccin  de  Delbet.  De  mode 
de  contamination  des  paupières  n’a  pu  être  déter¬ 
miné. 

Plus  rare  encore  est  le  chancre  de  l’oreille.  Milian  (g) 
lui  attribue  deux  sièges  de  prédilection  :  le  lobule,  et 
alors  le  chancre  est  ordinairement  dû  à  une  morsure, 
et  la  conque  d’origine  osculatoire.  I,.J ame  et  A.Tour- 
niaire  (lo)  ont  observé  un  chancre  situé  au  fond  de  la 
conque  du  pavillon  de  l’oreille  gauche,  et  dont  le 
mode  d’inoculation  n’a  pu  être  élucidé. 

Cumsford  et  Ray  (ii)  ont  montré  que  la  ponction 
des  ganglions  satellites  du  chancre  permet,  dans  tous 

-  les  cas,  le  diagnostic  de  syphilis  primaire.  En  l’ab¬ 
sence  de  traitement,  l’inoculation  des  ganglions  au 
lapin  donne  des  résultats  constamment  positifs. 
Ceux-ci  sont  négatifs  si  le  malade  est  régulièrement 
traité  ;  mais  si  le  traitement  est  insuffisant  ou  s’il  a 
été  suspendu  depuis  longtemps,  les  inoculations  au 
lapin  donnent  encore  des  résultats  positifs  dans 
38  p.  joo  des  cas. 

Da  septicémie  syphilitique  est  précoce,  d’après 
J.  Gâté  (12)  ;  elle  est  réalisée  quelques  heures  ou  quel¬ 
ques  jours  après  la  contamination,  c’est-à-dire  avant 
l’éclosion  du  chancre  ;  elle  se  traduit  cliniquement, 
comme  Douste  (13)  l’a  montré,  par  la  splénomégalie 
et  les  altérations  du  sang.  Cette  infection  syphili¬ 
tique  inapparente  n’est  pratiquement  pas  conta¬ 
gieuse,  bien  qu’on  ait  cité  quelques  exceptions  à  cette 
règle. 

J.Manéru  (14)  a  observé  un  ictère  syphilitique  pré- 
roséolique,  survenu  quatorze  jours  après  le  début  du 
chancre,  et  qui  fut  guéri  rapidement  par  un  traite¬ 
ment  bismuthique. 

Syphilis  secondaire  et  tertiaire.  —  \,'anêm.e 
de  la  période  secondaire  de  la  syphilis  est  assez  fré¬ 
quente.  Touraine  et  ses  élèves  (15)  en  ont  pbservé  mi 
exemple  chez  une  syphilitique  .secondaire,  n’ayant 
que  des  syphilides  muqueuses  discrètes  ;  l’état 
anémique  était  accompagné  de  purpura  et  d’un  cer- 

(8)  Chancie  syphilitûiuc  de  l’angle  intcnie  des  paupières 
(Réun.  dermatolog.  de  Lyon,  15  février  1934). 

(9)  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syph.,  17  mai  1934, 
p.  764. 

(10)  Accident  primitif  dé  roreille  (Ibid. ,if  mai  1934,  p.  762). 

ri  i)  Da  virulence  des  ganglions  inguinaux  dans  la  syphilis 

humaine  (The  Journ.  of  the  Americ.  mcd.  .issoc.,  10  fé- 
vrieri934,  p.  448). 

(12)  Des  notions  nouveiles  sur  la  .syphilis  (Le  Journ.  de 
méd.  de  Lyon,  20  mai  1934,  p.  357). 

(13)  De  sang  et  la  rate  dans  la  première  incubation  et  la 
période  primaire  de  la  syiihilis  (Bruxelles  méd.,  9  jum  1934, 
p.  997). 

(14)  Ictère  syphillthiue  précoce  (Actas  demio-sifilograf., 
avril  1934,  p.  587). 

(15)  A.  Touraine,  p.  Uenault  et  B.  Ménéxrel,  Anémie 
syphilitique  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat.  et  de  syph., 
8  mars  1934,  p.  501). 
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tain  degré  de  leucopénie,  comme  s’il  existait  une 
tendance  vers  l’anémie  aplastique  ;  ces  phénomènes 
disparurent  après  24  injections  de  cyanure  de  mér¬ 
ita  fièvre  syphilitique  est  bien  connue.  Chez  un 
malade  soigné  par  J.  daté  et  ses  élèves  (i),  la  syphi¬ 
lis  datait  d’environ  six  mois  et  ne  donnait  lieu  qu’à 
peu  de  symptômes,  mais  le  malade  avait  maigri  de 
10  kilogrammes  en  deux  ou  trois  mois  et  il  présen¬ 
tait,  depuis  plusieurs  semaines,  une  fièvre  vespérale 
atteignant  39°  ;  la  chute  défimtive  de  la  tempéra¬ 
ture  a  suivi  les  premières  injections  de  novarséno- 
benzol. 

Le  tréponème  a,  d’après  Milian  (2),  une  affinité 
particulière  pour  le  foie  ;  d’autre  part,  le  traitement 
antisyphilitique  peut  déterminer,  par  un  phénomène 
biotropique,  l’ictère  catarrhal  ou  la  lithiase  biliaire. 

P.  Fhotinos  (3)  a  signalé  un  chancre  redtix  survenu 
seize  mois  après  le  chancre  initial  et  au  même  endroit 
que  celui-ci  ;  l’intérêt  de  ce  fait  réside  dans  la  consta¬ 
tation  de  tréponèmes  dans  la  sérosité  obtenue  par 
scarifications  de  là  lésion. 

Un  syphilitique  soigné  par  Touraine  et  ses  élè¬ 
ves  (4)  présentait,  six  mois  après  la  roséole,  des  sy- 
philides  atrophiantes  disséminées  sur  le  tronc,  où  elles 
avaient  l’aspect  des  «  vergetures  rondes  »  de  Balzer, 
en  même  temps  qu’une  leucomélanodermie  cervicale 
dont  les  taches  les  plus  rapprochées  du  tronc  avaient 
également  un  aspect  nettement  atrophique. 

Les  syphilides  cutanées  secondaires  ont  parfois  un 
aspect  atypique  qui  en  rend  le  diagnostic  difficile. 
Chez  un  malade  traité  par  J.  Nicolas  et  ses  élèves  (5), 
elles  formaient,  au  visage,  de  gros  éléments  papulo- 
pustuleux  et  papulo-croûtenx  acnéiformes.  Dans  un 
cas  relaté  par  P.  Chevallier  et  M.  Collin  (6),  des  sy¬ 
philides  papulo-bulleuses,  siégeant  aux  poignets  et  à 
la  paume  des  mains,  simulaient  un  érythème  poly¬ 
morphe  ;  les  tréponèmes  furent  constatés  dans  la 
sérosité  des  bulles.  Enfin,  chez  une  femme  âgée  de 
soixante-trois  ans,  J.  Nicolas  et  ses  élèves  (7)  ont 
observé,  après  un  chancre  de  l’amygdale,  ime  érup¬ 
tion  généralisée  de  syphilides  ayant  mr  aspect  sarcoï- 
dal  ou  lymphomateux. 

(i)  J.  Gâté,  F.  Paliaud,  P.  Guilleret  et  P.  Verrière, 
Sypliilis  secondaire  fébrile  à  symptomatologie  discrète 
(Réunion  'dermatologique  de  Lyon,  17  mai  19.^4). 

{2)  I/ictère  syphilitique  (/frwAvl/cs  «jérfrra/,  18  février  1934, 

P-  523). 

(3)  Un  cas  de  chancre  redux.  Presençe  de  tréponèmes  in 
situ  depuis  seize  mois  et  malgré  le  traitement  {BtM.  de  la 
-Soc.  fr.  de  dennat.  cl  de  syph.,  19  avril  1934,  p.  769). 

(4)  A.  'POURAINE',  SOLENTE  et  P.  RENAULT,  SyplÜlideS 
atrophiantes  (vergetures  rondes  et  collier  de  Vénus  à  taches 
leuco-atrophiques)  [Ibid.,  21  juin,  1934,  p.  941). 

(5)  J.  Nicolas,  J.  Kousset  et  P.  Degois,  Syphilis  secon¬ 
daire  acnèique  à  gros  élémtnls  (Rcun.  dermatol.  de  Lyon, 
21  juin  1934). 

(6)  Syphilides  secondaires  papulo-bulleuses  simulant  un 
érythème  polymonrhc  {Ann,  des  mal.  vénér.,  janvier  1934, 
p.  24). 

(7)  J.  Nicolas,  Cii.  Pétouraub  et  P.  Dugois,  Eruption 
syphilitique  secondaire  à  éléments  sarcoïdaux  et  lymphc- 
mati  ux  {Réun.  dermatol,  de  Lyon,  21  juin.  1934,  p.  1409). 


Chez  une  syphilitique  secondaire,  ayant  un  désé¬ 
quilibre  vago-sympathique  habituel,  Milian,  Kat- 
choura  et  Gaquière  (8)  ont  noté  des  accès  de  sueurs 
profuses,  localisées  à  la  région  du  tronc  et  surve¬ 
nant,  chaque  nuit,  pendant  un  quart  d’heiue  à  une 
heure.  Ces  crises  sudorales,  consécutives  à  une  vaso¬ 
dilatation  locale,  sont  attribuées  par  Müian  à  une 
action  prédominante  du  sympathique  dans  mie  ré¬ 
gion  où  un  segment  du  sympathique  a  été  atteint 
par  le  tréponème.  Ce  fait  montre  que  l’appareil 
vago-sympathique  peut  être  touché  par  la  syphilis 
et  être  mis  en  état  de  méiopragie  vis-à-vis  de  médi¬ 
caments  vaso-dilatateurs  tels  que  l’arsenic.  Cet  état 
méiopragique  peut  se  révéler  par  l’apparition  de 
crises  nitritoïdes  ou  d’ime  érythrodermie  médica¬ 
menteuse. 

Les  syphilides  gangreneuses  ont  été  étudiées  spé¬ 
cialement  par  Milian  (9).  On  peut  observer  des  syphi¬ 
lides  gangreneuses  sèches  ou  syphilides  escarrotiques 
dues  à  une  artérite  syphilitique  ;  elles  sont  l’apanage 
de  la  période  tertiaire  et  siègent  surtout  aux  mem¬ 
bres  inférieurs  ;  les  hypertendus  et  les  diabétiques 
y  sont  prédisposés  ;  les  gangrènes  diabétiques  sont 
souvent  des  syphilides  escarrotiques. 

Milian  distingue  deux  formes  de  sypliilides  escar¬ 
rotiques  :  la  forme  momifiante,  qu’on  rencontre 
surtout  à  la  pulpe  des  orteils  et  dans  laquelle  la 
peau  acquiert  une  apparence  parcheminée  ;  et  la 
forme  ulcéreuse,  due  à  une  infection  surajoutée  et 
qui  se  traduit  par  une  escarre  noire,  laquelle  s’éli¬ 
mine  en  laissant  une  ulcération  lente  à  guérir. 

Les  syphilides  gangreneuses  proprement  dites 
peuvent  être  observées  à  toutes  les  périodes  de  l’in¬ 
fection  ;  la  gangrène,  en  effet,  peut  compliquer  le 
chancre  syphilitique,  les  syphilides  secondaires,  et 
surtout  les  xdcères  syphilitiques  tertiaires.  Celle  qui 
complique  le  chancre  est  due  le  plus  souvent  à  une 
association  fuso-spirillaire,  comme  dans  un  cas 
relaté  par  J .  Gâté  (10),  tandis  que  la  syiiliilide  tertiaire 
gangreneuse  est  due,  plus  fréquemment,  au  Bacillus 
gangrenæ  cutis  décrit  par  Milian. 

Les  ongles  sont  souventlésés parla  syphilis.  J  .Gâté 
et  ses  élèves  (i  1)  ont  noté,  chez  un  syphilitique  secon¬ 
daire,  la  présence  d’une  onyxis  sèche  au  pouce  droit 
et  d’une  onyxis  suppurée  avec  périonyxis  au  pouce 
gauche.  I.évy-Bing  et  Carteaud  {12)  ont  constaté, 
chez.divers  syphilitiques,  une  pachyonyxis  des  mains 
et  des  pieds,  une  oxypis  craquelée  de  certains  doigts 

(8)  Un  cas  d’hyperidrose  segmentaire  au  cours  de  la  sy¬ 
philis  secondaire  (Uull.  de  la  Soc.  fr.  de  dermatol.  et  de  syph., 

8  mars  1934,  p.  419). 

(9)  Syphiliç  escarrotiques  et  syphilides  gangreneuses 
(La  Presse  médicale,  17  novembre  1934,  p.  1816). 

(10)  J.  Gâté,  p.  Guilleret  et  Gh.  Benoit,  Syphilis  secon¬ 
daire  non  traitée  :  gangrène  fuso-spirillaire  de  la  verge  avec 
élimination  spontanée  d’une  partie  du  gland  et  du  prépuce 
(Réun.  dermatol:  de  Lyon,  21  juin  1934). 

(11)  J. Gâté, P.  Guilleret  et  Ch.  Benoit,  Onyxis  syphi¬ 
litique  polymoqihe  (Ibid.,  21  juin  1934). 

(12)  hésions  unguinales  syphilitiques  (Ann.  des  mal.  vénér., 
septembre  1934,  p.  641). 
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des  mains,  et  un  décollement  spontané  de  tous  (;; 
ongles  des  mains  et  des  pieds. 

A  côté  del’érosion ponctuée  syphilitique  des  ongles, 
décrite  par  Milian  en  1932,  L.-C,  Waintraub  (i) 
signale  des  «  striations  longitudinales  en  relief  et 
interrompues  »  que  l’on  constate  le  plus  souvent  sur 
l'ongle  du  pouce  chez  des  sujets  dont  la  syphilis  est 
ancienne.  Leur  mécanisme  pathogénique  est  celui 
que  Milian  attribue  à  l’érosion  ponctuée  syphili¬ 
tique,  c’est-à-dire  qu’elles  sont  dues  à  de  petites 
colonies  de  tréponèmes  dans  la  matrice  miguéale. 

T/ érythème  circiné  tertiaire,  décrit  par  Fomnier. 
est  ime  forme  assez  rare  de  syphilide  cutanée. 
P.  Photihos  (2)  en  a  observé  un  cas  survenu  vingt- 
cinq  ans  après  le  chancre  et  qui  occupait  depuis  plus 
de  quatre  mois,  sans  modification,  la  cuisse  du 
malade. 

T, a  dégénérescence  cancéreuse  des  gommes  et  des 
ulcérations  syphilitiques  est  rare  ;  Arager  {3)  en  a 
réuni  35  observations.  Cette  dégénérescence  est 
l’apanage  des  syphilis  non  traitées  ;  la  chronicité 
des  lésions  syphilitiques  abandonnées  à  elles-mêmes 
les  prédispose  à  subir  la  transformation  maligne. 

Touraine  a  poursuivi  ses  travaux  (4)  sur  les  rela¬ 
tions  entre  le  cancer  et  la  syphilis,  acquise  ou  héré¬ 
ditaire.  Une  nouvelle  confirmation  de  oes  relations 
a  été  donnée  par  une  observation  de  Milian  et  Dela- 
mare  (5)  concernant  un  épilhélicma  spiro-cellulaire 
de  la  base  de  la  langue  chez  un  hérédo-syphilitique 
âgé  de  vingt-trois  ans. 

Gadrat  (6)  a  observé  une  syphilis  maligne  chez  un 
mégissier  alcoolique  et  fils  d’alcoolique  ;  'elle  a  évolué 
pendant  ciirq  ans  vers  la  mort  par  cachexie.  Le 
chapicre  avait  passé  inaperçu.  Pendant  toute  la  durée 
de  l’infection,  le  malade  n’a  cessé  de  présenter  des 
syphilides  cutanées  ulcéro-gangreneuses  avec  fièvre 
et  altération  de  l’état  général  ;  les  muqueuses  ont 
toujours  été  respectées.  Aucmr  tréponème  n’a  pu 
être  décelé  dans  les  lésions.  Les  réactions  sérolo¬ 
giques  ont  toujours  été  négatives  dans  le  sang  ;  ce¬ 
pendant  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  et  celle 
du  benjoin  colloïdal  étaient  positives  dans  le  liquide 

(1)  Sur  les  striations  loiigirudinalcs  des  ongles  et  particu¬ 
lièrement  sur  la  nature  syphilitique  des  striations  unguéales 
longitudinales  en  relief  et  interrompues  [Rev.  fr.  de  dermatol. 
et  de  vénéréol.,  juin  1934,  p.  335)- 

(2)  Erythème  circiné  syphilitique.  Premier  cas  observé  en 
Grèce  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermatol.  et  de  syph.,  12  juil¬ 
let  1934,  p.  1617). 

(3)  Dégénérescence  maligne  des  gommes  et  des  ulcéra¬ 
tions  syphilitiques  [Thèse  de  Paris,  1934). 

(4)  A.  Toubaine,  La  syphilis  dans  les  observations  de  can¬ 
cer  publiées  aux  Sociétés  françaises  de  dermatologie  [Bull,  de 
la  Soc.  fr.  de  dermatol.  et  de  syph.,  8  mars  1934,  p.  5Q3).  — 
A.  TotJRArNE  et  P.  Renaum,  Cancers  successifs  chez  un  ta-, 
bétique  [Ibid.,  12  juillet  1934,  p.  1561).  —  A.  Touraine, 
Syphilis  et  cancer  de  l’œsophage  [Ibid.,  8  novembre  1934, 

p.  1711). 

(s)  Epithélioma  spino -cellulaire  de  la  base  de  la  langue 
chez  un  homme  de  vingt-trois  ans,  hérédo-sypliilitique 
[Ibid.,  12  juillet  1934,  p.  1541). 

(6)  Syphilis  maligne  totalement  anergique  et  mortelle 
[Antt.  de  dermatol.  et  de  syphil.,  novembre  1934,  p.  990). 
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céjDhalo-rachidien.  Gadrat  invoque  le  rôle  du  ter¬ 
rain,  qui  témoignait  ici  d’une  anallergie  complète. 

I^a  syphilis  musculaire  a  été  étudiée  par  Favre 
dans  plusieurs  travaux  (7) .  L’üifection  peut  toucher 
les  muscles  dès  la  période  d’invasion,  où  elle  donne 
lieu  à  des  niyalgies  et  à  la  douleur  provoquée  par  la 
palpation  des  masses  musculaires.  Plus  tard,  elle 
provoque  la  contracture  de  certains  muscles,  en  par¬ 
ticulier  des  biceps  et  des  jumeaux.  A  ime  période 
plus  avancée,  elle  produit  des  syphilomes  muscu¬ 
laires,  jiris  parfois  pour  des  sarcomes.  Enfin,  elle 
peut  détennmer  des  contractiues  tardives. 

Favre  a  insisté  sur  la  fréquence  des  gommes  et 
des  lésions  mterstitielles  dans  les  masses  musculaires 
sous-jacentes  à  des  syphilides  cutanées  tertiaires. 
Ces  «  myosites  syphilitiques  sous-ulcéreuses  »  pas¬ 
sent  d’autant  plus  facilement  inaperçues  qu’elles  ne 
donnent  souvent  lieu  à  aucun  trouble  fonctionnel. 
Les  foyers  ainsi  étagés  sont  d’ordinaire  séparés  les 
uns  des  autres  par  des  plans  aponévrotiques  restés 
sains.  Il  s’agit  alors  d’mie  «  syphilis  segmentaire  » 
qui  trouve  son  explication  la  plus  sati.sfaisante  dans 
une  altération  régionale  du  système  vasetdaire. 

Sérologie.  —  Les  sérologistes  s’accordent  à  re¬ 
commander  l’emploi  d’une  réaction  d’hémolyse  et 
d’une  réaction  de  floculation  (8).  La  réaction  de 
Hecht  et  celle  de  Kahn  sont  celles  qui  disparaissent 
le  plus  tardivement,  d’après  Sézary  et  G.  Lévy  (9). 
La  réaction  de  Ventes  est  la  moins  sensible,  smtout  à 
la  période  primaire  et  dans  la  syphilis  latente  (De- 
manche)  ;  mais  elle  a  l’avantage  de  son  échelle  opto¬ 
métrique,  qui  permet  de  mesurer  le  pouvoir  floculant 
du  sérum  aux  diverses  périodes  de  la  maladie  et  de  le 
traduire  par  fine  courbe. 

D’après  Weissenbach,  Basch  et  Martineau  (10),  la 
réaction  de  Desmoulière  est  plus  précoce  et  plus  sen¬ 
sible  que  les  réactions  de  Hecht  et  de  Wassermann  ; 
elle  devient  plus  lentement  négative  et  ne  disparait 
qu’après  celles-ci. 

La  deuxième  réaction  de  Meinicke  par  clarification 
est,  d’après  Jame  et  Jude  (ii),  supérieme  à  la  réac- 

(7)  Favre  et  Planchu,  Lésions  profondes  sous-jacentes 
aux  syphilides  cutanées.  Syphilis  segmentaire  à  foyers  mul¬ 
tiples  ;  syphilis  régionale's  à  lésions  étagées  [Réun.  dermatol. 
de  Lyon,  13  février  1934).  —  Favre,  P.-J.  Michel  et  H  BON- 
NAND,  Sur  une  forme  clinique  de  sjqihilis  musculaire.  Les 
myosites  syphilitiques  sous-ulcéreuses  (Sjqjhilis  pluri- 
foca,les.  Sjqjhilis  à  lésions  segmentaires  étagées)  [Ann.  de 
dermatol.  et  de  syph.,  février  1934,  p.  105).  — ■  Favre,  Noël  et 
P.  Michel,  Notes  anatomo-cliniques  sur  quelques  tyjies  de 
syphilis  musculaire.  Contractions  précoces.  Rétractions 
tardives  [Paris  médical,  4  mars  1934,  p.  210). 

(8)  R.  Bernard  et  F.  'Van  den  Brauden,  De  la  nécessité 
des  séro-réactions  parallèles  en  sjqihiligraphie  [Bruxelles 
médical,  16  décembre  1934,  p.  187). 

(9)  A.  SÉZARY  et  G.  Lévy,  La  valeur  comparée  des  séro- 
réactions  syphilitiques  usuelles  (  La  Presse  médicale  , 
4  avril  1934,  p.  545).  -r  A.  Sézary,  G.  Lévy  et  M"'  L.  Bu- 
GEAUD,  Action  sur  les  diverses  séro-rée étions  des  traitements 
d’attaque,  en  particulier  du  traitement  arséno-bismuthîque 
dans  la  syphilis  précoce  [Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermatol.  et  de 
syph.,  14  janvier  1934,  p.  71)- 

(10)  Nouvelles  études  sur  la  réaction  de  Desmoulière  [Ann. 
de  dermatol.  et  de  syph.,  mai  1934,  p.  469). 

(11)  I,es  réactions  de  Meinicke  (M.  K.  R.  II).  Résultats  de 
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tion  de  Kahn  ;  elle  est  plus  précoce  et  reste  plus 
longtemps  positive  ;  mais  sa  technique  est  plus 
longue  et  plus  minutieuse.  Bristawa  (i)  a  trouvé  la 
nouvelle  réaction  de  clarification  plus  sensible  que  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  ;  elle  n’a  d’égales 
que  la  réaction  de  Kahn  et  la  réaction  de  conglomé¬ 
ration  de  Millier,  mais  elle  est  moins  spécifique  que 
celles-ci. 

Ba  réaction  de  Kahn  est  à  la  fois  très  sensible  et 
spécifique,  d’après  vSézary  et  G.  I.évy  ;  elle  apparaît 
la  première  et  disparaît  la  dernière.  Démanché  lui 
reconnaît  l’avantage  de  la  rapidité  et  de  l’élégance , 
et  A.  Ullmo  (2)  lui  attribue  une  précocité  telle 
que  la  période  présérologique  de  la  syphilis,  con¬ 
trôlée  au  Kahn,  ne  dure  que  quelques  jours  à  peine. 

Outre  la  réaction  dite  réaction  standard,  Kahn  a 
imaginé  une  réaction  plus  sensible  encore,  qu’il  a 
appelée  réaction  présomptive  et  qui  ne  donne_ 
d’après  Démanché,  que  6  p.  100  de  résultats  non  spé¬ 
cifiques. 

Milian  a  résmné  {3)  les  notions  actuelles  siur  le 
phénomène  qu’il  a  décrit,  en  1910,  sous  l’appellation 
de  réactivation  biologique  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann.  Il  a  rappelé  la  technique  à  employer  pour 
cette  réactivation  et  répondu  aux  diverses  critiques 
adressées  à  sa  théorie.  J.a  réactivation  biologique 
n’est  pas  seulement  l’œuvre  des  médicaments  anti¬ 
syphilitiques  ;  elle  peut  être  provoquée  ;  par  des  ma¬ 
ladies  infectieuses  telles  que  l’herpès,  la  scarlatine, 
la  grippe  ou  la  fièvre  typhoïde  ;  par  des  toxines  mi¬ 
crobiennes  ou  des  albumines  au  cours  delavaccino- 
thérapie  pu  de  la  protinéothérapie  ;  ou  encore  par  les 
rayons  ultra-violets.  Son  mécanisme  a  été  discuté  ; 
Milian  l’attribue  au  réveil  biotropique  des  trépo¬ 
nèmes. 

Traitements  divers.  —  J, a  pyrétothérapie  peut 
rendre  service  dans  le  traitement  de  la  syphilis, 
ainsi  que  l’ont  montré  Ch.  Richet  fils  et  Dubli- 
neau  (.\).  I^a  malaria  e.st  le  procédé  pyrétothéra- 
pique  le  plus  employé  dans  la  paralysie  générale  ; 
d’autre  part,  les  recherches  expérimentales  de  Bes- 
semans  et  de  T,evaditi  ont  mis  en  évidence  les  effets 
de  l’hyperthermie  locale  .sur  la  vitalité  du  trépo¬ 
nème.  Chez  riiorame,  aux  périodes  primaire  et  se¬ 
condaire  de  l’infection,  la  malariathérapie  n’est  pas 
à  conseiller,  en  raison  des  dangers  qu’elle  présente. 
Parmi  les'  agents  pynétogènes,  l’huile  soufrée  a  l’in¬ 
convénient  d’être  difficilement  tolérée  au  delà  de  six 
àseptinjections,  l’électropyrexie  est  encore  à  l’étude; 

600  observations  {La  Presse  médicale,  24  novembre  1934, 
p.  1895).  —  Ch.  Nüe,  I,a  réaction  d’éclaircissement  de  Mci- 
nicke  (M.  K.  R  TI)  (Thèse  de  Paris,  1934). 

(1)  ba  plus  nouvelle  séro-réaction  de  la  syphilis  ;  réaction 
de  clarification  (Sovielsky  Velsii.  ’l’enereol.i  Dermatol.,  1934, 
U"  5,  p.  478). 

(2)  Précocité  élective  de  la  réaction  de  Kahn  au  débiU  de 
l’infection  syphilitique  [Ann.  de  dcrmal.  et  de  syph.,  fé¬ 
vrier  1934,  p.  153)- 

(3)  ba  réactivation  biologique  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  (Pev.  jr.  de  dermatol.  et  de  véiiéréol.,  mai  1934,  p.  259). 

(4)  ba  pyrétothérapie  de  la  syphilis  {Paris  médical, 

3  mars  1934,  p.  197I. 


Ch.  Richet  fils  et  Dublineau  recommandent  les  in¬ 
jections  de  Dmelcos  associées  à  la  chimiothérapie. 

Dapyréto-chimiothérapie  est  surtout  indiquée  dans 
la  syphilis  maligne  et  dans  les  syphilis  à  séro-réac¬ 
tion  irréductible  ;  mais  elle  donne  aussi,  dans  la 
syiihilis  au  début,  des  résultats  supérieurs  à  ceux  de 
la  chimiothérapie  employée  seule. 

E.  Neuberg  (5)  a  expérhnenté,  dans  215  cas  de 
spyhilis  récente,  le  vaccin  de  Hilgermann,  provenant 
de  cultures  de  spirochètes,  à  doses  décroissantes  ; 
ce  vaccin  a  peu  d’action  sur  les  accidents  primaires 
ou  secondaires  ;  mais,  à  la  période  tertiaire,  il  accroît 
l’efficacîté  de  la  chimiothérapie. 

I<es  ondes  courtes  de  très  haute  fréquence  ont  été 
utilisées  avec  succès  par  Roucayrol  (6)  sur  des  ulcé¬ 
rations  syphilitiques  des  jambes  et  sur  des  syphi- 
lides  psoriasiformes  chez  des  malades  tolérant  mal 
le  traitement  antisyphilitique. 

Milian  et  Dafourcade  (7)  ont  constaté  que  les 
rayons  X  n’ont  pas  d’action,  sauf  quelques  cas  de 
réactivation  biologique  du  chancre,  ni  sur  le  chancre, 
ni  sur  l’évolution  de  l’infection. 

Des  recherches  faites  par  C.  Devaditi  et  ses  colla¬ 
borateurs  (8)  sur  la  métallo-prévention  de  la  syphi¬ 
lis  à  l’aide  des  dérivés  de  l’or,  hydrosolubles  (crisal- 
bine)  et  liposolubles  (corps  125),  ont  confirmé  que 
le  potentiel  métallique  rénal  permet  d’évaluer 
approximativement  le  degré  de  protection  que  ce 
métal  confère  à  l’organisme  réceptif.  D’après  Deva¬ 
diti,  Coquoin  et  Krassnofï  (9),  les  propriétés  trépo- 
némicides  de  Vor  colloïdal  semblent  inférieures  à 
celles  des  complexes  d’or. 

Conduite  du  traitement. — Tandis  que  Milian  et 
Marcel  Pinard  conseillent  d’employer  successivement, 
dans  le  traitement  d’attaque  de  la  syphilis,  l’arsenic, 
le  bismuth  ou  le  mercure,  Sézary  préconise  le  trai¬ 
tement  mixte  arséno-bismuthique  (10),  la  première 
série  d’injections  comprenant  environ  7  grammes 

(.5)  Recherches  sur  le  traitement  de  la  syphilis  récente 
par  des  spirochètes  vivants  {Dermatol.  Wochenschr.,  24  fé¬ 
vrier  1934,  p.  229). 

(6)  Ulcères  des  deux  jambes  chez  une  syphilitique  tolé¬ 
rant  mal  le  traitement,  avec  Bordet-Wassermann  résistant. 
Traitement  par  les  ondes  courtes  de  très  haute  fréquence 
{Btill.  de  la  Soc.  fr.  de  dermatol.  et  de  syph.,  13  décembre  1934, 
p.  1902)  ;  Syphilides  psoriasiformes.  baryngite  tertiaire! 
Intolérance  au  traitement,  avec  Bordet-Wassermann  résis¬ 
tant.  Traité  par  les  ondes  courtes  de  très  haute  fréquence 
{Ibid.,  13  décembre  1934,1  p.  1900). 

(7)  Recherches  sur  les  èffets  des  rayons  X  sur  les  accidents 
primitifs  de  la  syphilis  eii  sur  l'évolution  ultérieure  de  celle- 
ci  {Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de  vénéréol.,  avril  1934,  p.  218). 

(8)  C.  bEVADITI,  A.  V.MSMAN,  D.  KrASSNOPF  ct 

R.  ScHŒN,  ba  métallo-prévention  de  la  syphilis  au  moyen  des 
dérivés  de  l’or,  liydrosolublcs  et  liposolubles  {Bull,  de  l’Acad. 
de  méd.,  13  février  1934,  p.  215). 

(9)  Comparaison  entre  l’activité  thérapeutique  de  l’or  col- 
lo'idal  et  celle  des  complexes  d’or  dans  la  syphilis  expérimen¬ 
tale  (C.  R.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol.,  14  avril  1934, 
p.  1496). 

(10)  A.Sézary,G.  bbvY  et  M"»  b.  Bugeaüd,  Action  sur  les 
diverses  séro-rcactions  des  traitements  d’attaque,  en  parti¬ 
culier  du  traitement  mixte  arséno-bismuthique  dans  la  sy¬ 
philis  précoce  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermatol.  et  de  syph., 
Il  janvier  1934,  p.  71). 
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de  iiovarsénobenzol  et  1 8  injections,  de  o8‘',i5  chaque, 
d’li3'droxyde  de  bismuth.  Gougerot  débute  par  des 
injections  de  novarsénobenzol  jusqu'à  la  dose  de 
oiîr_6o,  puis  il  associe  le  bismuth  à  l’arsénobenzol. 

Les  syphiligraphes  américains  (i)  ont  proposé 
une  méthode  standard  de  traitement  à  employer 
dans  la  syphilis  au  début,  chez  un  adulte  sans  tare. 
Le  traitement  doit  être  ininterrompu  pendant  dix- 
huit  mois  et  comprendre  un  minimum  de  20  injec¬ 
tions  d’-arsénobenzène  associées  à  autant  d’injections 
de  métaux  lourds.  La  ponction  lombaire  sera  prati¬ 
quée  vers  la  cinquantième  semaine  de  l’infection. 

Sézary  {2)  considère  également  la  fin  de  la  pre¬ 
mière  année  de  la  sj'philis  comme  le  moment  le  plus 
opportun  pour  l’examen  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ;  si  celui-ci  est  normal,  il  faut  pratiquer  encore 
un  traitement  de  consolidation  pendant  trois  ans. 

Dans  une  série  de  communications,  J.  Gouin  et 
A.  Bienvenue  (3)  ont  insisté  sur  l’importance  de  la 
leucocyto-réaction  dans  le  choix  des  médicaments 
antisyphilitiques  à  employer,  la  leucopénie  permet¬ 
tant  de  prévoir  l’échec  du  riiédicament  qui  l’a  pro¬ 
voquée. 

Il  est  souvent  utile  d’associer  au  traitement  anti¬ 
syphilitique  l’usage  d’extrait  de  foie  (Galliot)  (4)  ou 
de  l’acide  aminé  du  foie  (Rebaudi)  (5),  ou  parfois  un 
traitement  endocrinien  (P.  Blum)  (6). 

Accidents  cutanés  des  traitements  antisy¬ 
philitiques.  —  Le  Congrès  des  dermatologistes 
et  syphiligraphes  de  langue  française,  tenu  à  L3’on  du 
19  au  21  juillet  1934.  avait  inscrit  à  son  ordre  du  jour 
la  question  des  accidents  cutanés  des  traitements 
antisyphiUtiques.  Trois  rapports  ont  été  présentés 
sur  cette  question,  l’un  par  Dekeyser,  le  deuxième 
par  Margarot,  et  le  troisième  par  Milian. 

Les  arsénobenzènes  provoquent,  d’après  Dekeyser, 
des  accidents  précoces  (prurit,  urticaire,  érythèmes 
du  neuvième  jour)  et  des  accidents  tardifs  (puri>ura. 


érythrodermie  vésiculo-œdémateuse,  kératodermies 
palmaires  et  plantaires,  mélanodermies,  lichen  plan, 
herpès,  zona).  Le  bismuth  entraîne  des  accidents 
dans  0,3  ou  0,4  p.  100  des  cas,  et  ce  sont  le  ifius 
souvent  des  érythèmes.  Le  mercure  produit  sur¬ 
tout  l’ér3'thème  scarlatinifoime,  ou  des  éruptions 
eczémateuses.  Les  sels  d’or  déterminent  des  acci¬ 
dents  cutanés  dans  6  à  7  p.  100  des  cas  ;  ce  sont 
des  érythèmes  du  neuvième  jour,  de  l’urticaire,  de 
l’eczéma,  du  lichen  plan,  des  pigmentations,  etc. 
L'iodure  de  potassium  produit  surtout  l’acné  indique, 
quelquefois  du  purpura  et  des  iodides  indurées  ou 
bulleuses. 

Milian  distingue  trois  variétés  d’accidents  :  j  °  les 
accidents  biotropiques,  directs  ou  indirects,  dus  au 
réveil  d’un  microbisme  latent  ;  2"  les  accidents 
toxiques,  qui  reproduisent  le  type  anatomo-cli¬ 
nique  de  l’intoxication  expérimentale  ou  des  acci¬ 
dents  de  la  même  série  biologique  ;  30  les  accidents 
à  la  fois  biotropiques  et  toxiques.  L’érythrodermie 
vésiculo-œdémateuse  est  une  paralysie  vaso-motrice 
chronique  déterminée  par  une  dose  thérapeutique 
chez  des  sujets  prédisposés  par  une  altération  préa¬ 
lable  du  .système  vago-sympathique.  Les  érythèmes 
du  treuvième  jour  sont  des  érythèmes  infectieux  qui 
reprodrrisent  la  symptomatologie,  rrormale  ou  atté¬ 
nuée,  de  la  maladie  infectieuse  correspondante.  L’ur¬ 
ticaire  et  le  purpura  peuvent  être  infectieux  ou 
toxiques. 

D’après  Margarot,  l’érythème  biotropique  du 
neuvième  jour  semble  répondre  à  une  dermite  mfec- 
tieuse  seconde,  de  caractère  allergique,  parfois  intri¬ 
quée  de  phénomènes  d’intolérance  méclicamenteuse. 
Dans  la  pathogénie  complexe  des  accidents  cutanés 
du  traitement,  Dekeyser  et  Margarot  attribuent  un 
rôle  important  au  facteur  individuel,  au  terrain,  qui 
expUque  l’intolérance,  constitutionnelle  ou  acquise, 
du  sujet. 

J.  Gâté  et  ses  collaborateurs  (7)  tendent  à  consi¬ 
dérer  comme  accidents  d’hypersensibilité  médica¬ 
menteuse  toutaccident  produit,  dès  le  début  du  trai¬ 
tement,  par  des  médicaments  qui  sont  nonnalement 
bien  tolérés. 

Arsénobenzénes.  —  Lévine  et  Néradow  (8)  ont 
appliqué  la  réaction  d’Abelin  à  l’étude  de  Véliniina- 
tion  urinaire  du  néosalvarsan.  Celle-ci  débute  presque 
immédiatement  après  l’injection,  atteint  rapidement 
son  maximum  et  décroît  plus  ou  moins  vite,  mais 
l’élimination  n’est  pas  régulière  et  se  fait  parfois  par 
décharges  isolées  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long. 

D’après  Milian  et  Boulle  (9),  la  fièvre  qui  apparaît 
le  neuvième  ou  le  dixième  jour  après  une  injection 
intraveineuse  de  914  est  due  le  plus  souvent  au  réveil 

(7)  J.  G.vté,  h.  Thiers  et  P.  CUILI.ERET,  Accidents  clii- 
iniothérapiques  par  lij’perscnsibilité,  hj’on,  1934. 

(8)  Etude  clinique  et  ehimique  de  la  réaction  d’Abelin. 
{Ann.  des  mal.  vénér.,  mars  1934,  p.  177). 

(9)  Fièvre  du  neuvième  jour  (Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derma- 
iol.  et  de  syph.,  13  décembre  1934,  jj.  1917). 
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biotropique  d’mie  infection,  dont  la  plus  fréquente 
est  une  angine. 

G.  Sturapke  (i)  a  noté  l'apparition,  au  cours  d'u  i 
traitement  arsénobenzolique,  d’mie  dermatose  ana  ■ 
logue  au  pityriasis  rosé,  mais  tenace  et  ayant  laissé, 
après  guérison,  une  pigmentation  progressive.  Mi 
lian  (2)  a  constaté  l’éclosion,  après  une  troisièm  : 
injection  intraveineuse  de  914,  d’im  êrythime  poly¬ 
morphe  œdémateux,  de  nature  biotropique,  simulant 
ime  érythrodermie  arsenicale,  Tzanck  et  Sidi  (3) 
ont  observé  un  homme,  sans  antécédent  urticarien, 
qui  présentait,  trois  minutes  après  chaque  injection 
de  novarsénobenzol,  des  éléments  oriiés  non  pnuigi- 
neux,  en  certahis  endroits  du  visage. 

ly œdème  pulmonaire  aigu  déterminé  par  le  novar¬ 
sénobenzol  est  exceptionnel  et  ordinairement  mortel. 
Dans  un  cas  relaté  par  Iliesco  (4),  la  guérison  a  été 
obtenue  par  trois  injections  intraveineuses  d’adréna¬ 
line. 

Milian  (5)  a  observé  un  syphilitique  qui,  au  cours 
d’une  troisième  injection  intraveineuse  de  914,  res¬ 
sentit  une  violente  douleur  abdominale  et  succomba, 
en  six  jours,  à  une  pancréatite  hémorragique.  MiUan 
admet  ici  une  crise  nitritoïde  localisée  à  un  pancréas 
déjà  lésé  par  la  syphiUs  ;  il  Invoque,  à  l’appui  de  cette 
conception,  une  observation  de  pancréatite  hémor¬ 
ragique  syphilitique  publiée  par  Clavel  et  Déla¬ 
teur  (6). 

Sézary  et  Duruy  (7)  ont  observé  une  encéphalo¬ 
pathie  agsénobenzolique  chez  une  femme  sypliili- 
tique  traitée  depuis  deux  ans  par  l’arsénobenzol,  et 
qui  tomba  dans  le  coma,  trois  jours  après  une  injec¬ 
tion  arsenicale.  Au  sortir  de  ce  coma,  qui  dura  quatre 
jours,  la  malade  présenta  tme  dysarthrie  et  un  syn¬ 
drome  pyramidal  avec  incontinence  d’mrine. 

Plusieurs  médications  ont-  été  -préconisées  contre 
V érythrodermie  novarsénobenzolique  (hyposuMte  de 
soude,  calcium,  extrait  de  foie,  etc.)  ;  Schaffer  (8) 
recommande  les  injections  hypertoniques  de  glucose, 
qui  améliorent  rapidement  les  lésions. 

Dans  de  multiples  publications,  Gougerot  (9)  a 

(1)  Toxicodermie  analogue  au  pityriasis  rosé,  survenue  au 
cours  d’un  traitement  salvarsanique  et  guérie  avec  pigmen¬ 
tation  (DermcUol.  Zeitschr.,  juin  1934,  p.  134). 

(2)  Erythème  polymoriJhe  œdémateux  interthérapeutique 
simulant  l’érythrodermie  arsenicale  {Rev.  fr.  de  dermaiol.  et 
de  vénéréol,  mars  1934,  p.  144). 

(3)  Urticaire  non  prurigineuse  post-novarsénobenzolique 
[Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermatol.  et  de  syph.,  8  mars  1934, 
p.  415). 

(4)  Un  cas  d’œdéme  pulmonaire  aigu-  consécutif  à  un  trai¬ 
tement  par  le  néo-salvarsan  (guérison)  (Réun.  dermatol.  de 
Strasbourg,  8  juillet  1934). 

(5)  Pancréatite  hémoriagûiue  au  cours  d’une  injection 
intraveineuse  de  914  {Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de  vénérdol., 
septembre-octobre  1934,  p.  471,  et  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  der¬ 
matol.  et  de  syph.,  juin  1934,  p.  914). 

(6)  Ea  syphilis  peut-elle  être  la  cause  d’une  pancréatite 
aiguë  hémorragique  ?  {La  Presse  médicale,  6  juin  1934,  p.  919). 

(7)  Troubles  nerveux  coasécutifs  à  une  encéphaloitathie 
arsénobenzolique  {Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hùp.  de 
Paris,  4  mai  1934,  p.  623). 

(8)  Traitement  de  la  dermatite  de  l’arsénobenzène  {Arch. 
of  Dermatol.  a.  Syph.,  février  1934). 

(9)  GooGKROT,  P.  BourtE  et  Dugrknot,  InHucnce  heu- 
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insisté  sur  l’action  favorable  de  l’érythrodermie  et 
des  excitations  cutanées  sur  l’évolution  de  la  syphi¬ 
lis.  A  l’appui  de  cette  opinion,  Sézary  et  Barbé  (10) 
ont  cité  l’action  remarquable,  sur  l’état  physique  et 
mental  d’un  paralytique  général,  d’une  érythroder¬ 
mie  provoquée  par  le  stovarsol.  Cette  <<  défense  par 
la  peau»  (Cîougerot)  n’est  pas  constante;  Pautrier  (11) 
a  vu  paraître  ime  roséole  et  des  syphilides  palmaires 
après  une  érythrodermie  novarsenicale. 

Bismuth.  —  C.  Devaditi  et  ses  collaborateurs  (12) 
ont  vérifié  expérimentalement  que  le  bismuth  à  doses 
suffisantes  exerce  une  action  préventive  antisyphili¬ 
tique  radicale,  une  véritable  stérilisation  de  l’orga¬ 
nisme,  et  non,  comme  le  prétend  Kolle,  mie  simple 
inhibition  du  potentiel  prolifératif  du  virus  spéci¬ 
fique. 

Etudiant  V élimination  urinaire  du  bismuth  chez  le 
cobaye,  J.  Pouzergues  (13)  a  constaté  que  le  rein  de 
cet  animal  ne  peut  éliminer  en  vingt-quatre  heures 
plus  de  2  milligrammes  de  bismuth  par  kilogramme 
de  poids  du  corps,  sans  subir  des  lésions  graves  qui 
entraînent  la  mort  par  urémie. 

D’autre  part,  l’emploi  des  techniques  les  plus  ré¬ 
centes  a  confirmé,  entre  les  mains  de  Sézary  et  de  ses 
collaborateurs  (14),  que,  sous  aucune  forme,  le  bis¬ 
muth  ne  passe  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Galliot  (15)  a  dressé  une  statistique  des  incidents 
survenus  au  cours  de  10  000  injections  de  bismuth 
liposoluble.  1/ accident  le  plus  fréquent  a  été  la  sto¬ 
matite  (90  cas),  légère  dans  75  cas,  sérieuse  dans 
14  cas,  grave  dans  i  cas.  11  a  noté  15  cas  de  petites 
intolérances  (fièvre,  courbature,  etc.),  8  cas  d’albu- 

reusc  é’uu  érythème  sur  une  syphilis  secondaire,  et  négati- 
vation  du  Bordet- Wassermann  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermat. 
et  de  syph.,  ig  avril  1934,  p.  64S,  et  Ann.  des  mal.  vénér., 
avril  1934,  p.  547). — Ooi30BROT,.Ée  réie  des  immunisations 
par  la  peau  dans  l’évolution  et  le  traitement  de  la  syphilis 
{Bruxelles  médical,  septembre  1934,  p.  1396).  —  H.  Gouge¬ 
rot  et  PHt.V[- Huu-Chi,  Erythème  biotropique,  puis  [éry¬ 
throdermie  arsenicale.  Négativation  du  Bordet-Wassermann 
au  cours  de  l’évolution  de  l’érythrodermie  {Ann,  des  mal. 
î)<f«é;  .,  novembre  1934,  p.847).  —  H.  Gougerot  et  S.Bouhe, 
Défense  cutanée  du  .syphilitique..  Négativation  du  Bordet- 
Wassermann  chez  une  syphilitique  secondaire  après  éry¬ 
thème  dû  aux  rayons  ultra-violets  {Ibid.,  octobre  1934, 
p.  746). 

(10)  Remarquable  action  de  la  stovarsolthérapie  compliquée 
d'érythrodermie  vésiculo-œdémateuse  dans  un  cas  de  para¬ 
lysie  générale  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  dermatol.  et  de  syph., 
8  novembre  1934,  p.  1741). 

(11)  Erythrodermie  novarsenicale  suivie  de  l’apparition 
d’une  roséole  et  de  syishilides  palmaires,  s’accompagnant 
d’une  sérologie  positive  {Réun.  dermatol.  de  Strasbourg., 
14  janvier  1934). 

(12)  C.  Eevaditi,  g.  Hornus,  a.  Vaisman  et  M**®  Y.  Ma- 
NiN,  Mécanisme  de  l’action  préventive  exercée  par  le  bismuth 
dans  la  syphilis  expéiimcntale  {Bull,  de  VAcad.  de  méd., 
23  octobre  1934,  p.  306). 

(13)  Recherches  expérimentales  sur  l’éliminatiou  urinaire 
du  bismuth  {Thèse  de  Paris,  1934). 

(14)  A.  Sézary,  A,  Barbé  et  M"»  Eackenbacher,  I.e  bis¬ 
muth  pasf.e-t-il  (lans  le  liquide  céphalo-rachidien  î  {Bull,  et 
Mém.  de  la  Scc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  26  octobre  1934, 
p.  1369). 

(15)  Statistique  dqs,  incidents  delà  médication  bismuthique 
û  propos  de  10  000  injections  de  bismuth  liposolublefZÏMW.  de 
lu  Soc,  fr.  de  dermatol.  et  de  syph.,  17  mai  1934,  p.  yib)- 
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iiiinurie  dosable,  et  un  seul  cas  d’érythrodermie. 

,  La  stomatite Msmùthique  est  attribuée  par  R.  Vin- 
■  cent  (r)  à  mie  infection  de  la  gencive  provenant  d'mi 
foyer  septique  plus  ou  moins  éloigné  et  apportée 
par  voie  sanguine  ;  les  troubles  digestifs  ont,  d’après 
lui,  un  rôle  dans  l’apparition  de  cette  stomatite,  et 
Vincent  conseille  de  mettre  les  malades  au  régime 
végétarien.  Lebourg  et  Prunet  (2)  ont  eu  recours 
avec  succès,  contre  cette  stomatite,  aux  injections 
intraveineuses  quotidiennes  d’un  centigramme  de 
cyanure  de  mercure. 

J .  Lacassagne  et  Dugois  {3)  ont  signalé  des  pous¬ 
sées  de  furoncles  à  la  face  et  aux  membres,  à  la  suite 
d’un  nombre  variable  d’injections  bismuthiques,  et 
ils  considèrent  cette  complication  comme  im  phé¬ 
nomène  de  biotropisme. 

Depuis  longtemps,  J'.  Gâté  enseigne  que  la  grippe 
bismuthique  est  une  réaction  fébrile  de  sensibilisa¬ 
tion  à  un  antigène  rhétalhque  ;  il  a  observé,  en  colla¬ 
boration  avecThierset  Guilleret  (4),  quatre  nouveaux 
cas  de  grippe  bismuthique  allergique,  où  le  traite¬ 
ment  peut  être  continué  sans  inconvénient. 

J.  Rousset  et  J.  Ribollet  (5),  qui  ont  étudié  2  cas 
de  dermite  livédoïde  après  injection  bismuthique, 
émettent  l’hypothèse  que  certains  cas  pourraient 
être  dus  à  l’irritation  des  vaisseaux  par  des  subs¬ 
tances  caustiques  dérivées  des  sels  de  bismuth. 

J.  Ribollet  (6)  a  individuaUsé  quatre  formes  cli¬ 
niques  d’embolies  artérielles  bismuthiques  :  exanthème 
embolique  local  (type  Preudenthal)  ;  placard  ecchy- 
motique  et  phlycténulaire  (type  Jeansehne)  ;  der¬ 
mite  livédoïde  et  gangreneuse  (type  Nicolau),  et 
gangrène  profonde  (type  Barthélemy).  L'origine 
embolique  de  ces  accidents  lui  semble  certahae  ;  il 
n’est  cependant  pas  impossible  que  certains  cas  ex¬ 
ceptionnels  aient  une  pathogénie  différente. 

Syphilis  héréditaire.  —  Il  est  rare  de  constater, 
chez  un  jeune  enfant  sain  en  apparence,  l’éclosion 
d’un  accident  syphilitique  tertiaire.  M'ie  Ullmo  (7) 
a  observé  un  enfant  âgé  de  cinq  ans,  non  dystro¬ 
phique,  chez  qui  s’était  développée,  en  cinq  semaines, 
une  glossite  scléro-gommeuse  ulcérée  de  la  moitié 
antérieure  de  la  langue. 

W.  Schwisow  (8)  a  étudié  les  caractères  morpholo¬ 
giques  de  la  dent  de  Hutchinson  et  les  conditions  pa- 

(1)  Etude  pathogéiiique  de  la  stomatite  bisinutliiciue  {Ibid., 

8  mars  1934,  p.  487). 

(2)  he  cyanure  de  mercure  intraveineux  au  cours  des  sto¬ 
matites  bismuthiques  {Ibid.,  19  avril  1934,  p.  690). 

(3)  Manifestations  staphylococciques  dans  les  traite'- 
ments  bismuthiques  {Réun.  dermatol.  de  Lyon, ,17  mai  1934). 

(4)  Quatre  cas  de  grippe  bismuthique  allergique.  Parfaite 
innocuité  de  la  poursuite  du  traitement  {Ibid.,  18  jan¬ 
vier  ,1934). 

(5)  Deux  cas  de  dermite  livédoïde  après  injection  d’un  sel 
de  bismuth.  Discussion  du  mécanisme  {Ibid.,  17  mai  1934). 

(6)  Contribution  à  l’étude  des  embolies  artérielles  bismu¬ 
thiques  {ThSse  de  Lyon,  193 1)- 

(7)  Glossite  scléro-gommeuse  â  allure  tertiaire  chez  un 
hérédo-syphilitique  de  cinq  ans  {Réun.  dermatol.  de  Lyon, 

8  juillet  1934)- 

(8)  Syphilis  congénitale  et  dentition  {Dermatol.  Wccheuschr., 
27 'janvier  1934,  p.  103). 


thogéniques  de  son  développement.  Il  insiste  sur  les 
mpdificatipns  de  la  première  molaire,  décrites  par 
Pflüger  sous  le  nom  de  «  molaire  en  bourgeon  >', 
laquelle  est  caractérisée  par  l'effacement  des  tuber¬ 
cules  et  la  diminution  de  son  diamètre  supérieur. 

Milian  et  Lebourg  (9)  considèrent  les  'agénésies 
dentaires  comme  des  stigmates  d’hérédo-syphilis  ; 
l'agénésie  atteint  surtout  les  incisives  latérales  supé¬ 
rieures  ainsi  que  les  secondes  prémolaires  supérieures 
et  inférieures.  La  syphilis  seule  peut  produire  ce.s 
dystrophies,  qui  se  constituent  entre  la  septième  et  la 
trente-sixième  semaine  fœtale. 

Une  jeune  femme  hérédo-syphilitique  âgée  de 
vingt-sept  ans,  observée  par  Milian  (10),  présentait 
une  sénilité  prématurée  du  visage  avec,  par  places,  cet 
aspect  que  Milian  a  appelé  peau  citréine,  à  cause  de 
sa  ressemblance  avec  la  peau  de  citron.  Ce  fait  vient 
à  l’appui  de  l’opinion  de  Milian  qui  rattache  la  peau 
citréine  à  la  syphilis,  au  lieu  d’en  faire,  comme  les 
classiques,  un  signe  de  dégénérescence  sénile. 

Touraine,  Golé  et  Bernou  (11)  ont  constaté,  chez 
une  hérédo-syphilitique,  un  syndrome  adiposo- génital 
avec  diabète  insipide,  que  les  recherches  interféro- 
métriques  ont  permis  d’attribuer  à  un  dysfonctionne¬ 
ment  de  l’ovaire  et  de  l’hypophyse  antérieure. 

h'énurésie  est  attribuée  par  Marcel  Pinard  (12)  à  la 
syphilis  héréditaire.  Les  enfants  qui  en  sont  atteints 
ont  une  sérologie  positive  dans  39  p.  100  des  cas,  et 
ils  sont  des  candidats  à  de  nombreuses  tares  psy¬ 
chiques.  Enfin,  sur  125  procréateurs  ayant  eu  de 
l’énurésie,  82  ont  eu  des  accidents  dans-leur  descen¬ 
dance. 

MiUan  (13)  définit  V hérédo-syphilis  de  deuxième 
génération  «  une  syphilis  transmise  par  un  hérédo- 
syphilitique,  sans  contamination  nouvelle  du  sujet 
qui  la  transmet  ni  contamination  acquise  de  son 
conjoint  >>.  La  syphUis  que  Fournier  a  appelée  dys¬ 
trophique  est  une  syphilis  de  virulence  atténuée, 
soit  que  le  tréponème  représente  la  cause  directe  de 
la  dystrophie,  soit  que  celle-ci  provienne  de  la  sy¬ 
philis  des  glandes  endocrines.  Milian  a  cité  plusieurs 
exemples  authentiques  (14)  d’hérédo-syphihs  de 
deuxième  génération  ;  dans  un  de  ces  cas,  il  y  avait 
eu  une  superinfection  syphilitique. 

(9)  Agénésie  dentaire,  stigmate  dystrophique  de  l’hérédo- 
syphilis  {Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de  vénéréol.,  décembre  1934, 
p.  579)- 

(10)  Sénilité  prématurée  du  visage  ;  peau  citréine  et  rides, 
chez  une  femme  hérédo-syphilitique  de  vingt-sept  ans  {Ibid., 
décembre  1934,  p.  612). 

(11)  Diabète  insipide  et  syndrome  adiposo-génital  chez  une 
hérédo-syiihilitique  (Recherches  interférométriques)  {Bull, 
de  la  Soc.  fr.  de  dermatol.  et  de  syph.,  17  mai  1934,  p.  745). 

(12)  E’énurésie  ;  son  étiologie  {Paris  médical,  3  mars  1934, 

p.  ig-i).  ' 

(13)  D’hérédité  syphilitique  de  deuxième  génération  {Rev. 
fr.  de  dermatol.  et  de  vénéréol.,  décembre  1934,  p.  601). 

(14)  H.  Milian  et  J.  David,  Hérédo-syphilis  de  seconde 
génération  {Ibid.,  décembre  1934,  p.  606,  et  Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  dermatol.  et  de  syph.,  13  décembre  1934,  p.  1920).  — 
G.  Milian  ec  L.  Pékin,  Hérédité  syphilitique  de  deuxième 
génération  {Rev.  fr.  de  dermatol.  et  de  vénéréol.,  décembre  1934, 
p.  609). — G.  Milian,  Hérédo-ssrphilis  de  seconde  génération 
et  superinl'ection  .syphilitique  {Ibid.,  décembre  1934,  p.  598). 
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Les  rapports  de  la  syphilis  et  des  cancers  sont 
connus  depuis  de  longues  années,  ét  Touraine  a  eu 
raison  d’insister,  dans  une  série  de  publications 
récentes,  sur  la  fréquence  du  facteur  sypliilitique. 

La  filiation  est  classique  sur  les  muqueuses, 
d’une  sypliilis  mal  soignée  engendrant  de  la 
leucoplasie  (ou  érythroplasie)  et  de  cette  lésion 
précancéreuse  dégénérant  en  épithélioma  ;  il  y  a 
longtemps,  l’un  de  nous  (i)  a  insisté  sur  eette 
pathogénie  des  cancers  des  muqueuses  pavimen- 
teuses,  soulignant  que  cette  notion,  admise  pour 
la  langue,  devait  être  étendue  au  pharynx,  larynx, 
œsophage,  aux  muqueuses  génitales,  en  particulier 
au  col  de  l’utérus. 

L’association  de  cancer  et  de  syphilis 
tertiaire  gommeuse  est  plus  rare,  quoique  signa¬ 
lée,  La  première  observation,  résumée  ci-dessous, 
en  est  un  nouvel  exemple.  Un  homme  de  soixante- 
trois  ans  a  une  infiltration  gommeuse  typique  du 
gland  qui  semble  guérie  par  le  bismuth  ;  maisi 
après  détersion  du  bourbillon  de  la  gomme,  il 
reste  une  ulcération  qui  a  tous  les  caractères  d’un 
épithélioma,  ce  que  confirme  la  biopsie.  Malgré 
qu’il  n’y  ait  pas  eu  de  biopsie  au  début,  on  a  la 
conviction  que  l’épithélioma  est  survenu  dans 
la  gomme  et  que  la  syphilis  tertiaire  a  eu  une 
action  déclenchante  sur  l’épithélioma. 

Encore  plus  exceptionnelle  est  l’action  déclen¬ 
chante  ou  activante  d’une  syphilis  primo-secondaire 
sur  un  épithélioma.  La  deuxième  observation 
(résumée  ci-dessous)  en  est  un  exemple.  Nous 
croirions  difiicilement  à  la  réalité  de  cette  évo¬ 
lution  extraordinaire  si  nous  ne  l’avions  pas  suivie. 

Le  12  octobre  1934,  cette  malade  (118  347)  a 
la  syphilis  la  plus  banale  :  chancre  typique  de  la 
petite  lèvre  droite  avec  surface  lisse,  rosée, 

(i)  GoüGKrot,  Syphilis  et  cancer.  Cancers  de  la  langue, 
de  la  bouche  et  des  lèvres  ;  cancers  de  la  vulve,  de  l’utéru.s 
et  du  gland  ;  cancers  de  l’œsophage  (Prophylaxie  du  cancer) 
{Journal  des  ■praticiens,  14  septembre  1912,  n®  37,- p.  579). 


2  Mars  igjs. 

exulcérée,  non  granuleuse,  induration,' tréponèmes 
dans  les  lésions;  plaques  muqueuses  exulcéreuses, 
rosées,  planes,  non  granuleuses,  à  base  souple  de  la 
petite  lèvre  gauche;  plaques  ulcéreuses  sphacé- 
liques  (non  bourgeonnantes)  et  fuso-spirilles  de 
Vincent  ;  papules  syphilitiques  secondaires  des 
deux  cuisses,  mais,  fait  anormal,  Bordet-Wasser- 
mann  négatif. 

Sous  l’influence  du  bismuth  (sans  As,  sans  Kl), 
en  une  quinzaine  de  jours,  les  lésions  des  cuisses 
guérissent  rapidement,  mais  les  lésions  vulvaires 
changent  complètement  d’aspect  :  elles  s’élar¬ 
gissent,  elles  creusent,  les  bords  deviennent 
déchiquetés;  le  fond  bourgeonne  et  ,se  pointillé 
de  ces  petits  points  blancs  caractéristiques  de 
l’épithélioma  (Gougerot),  il  saigne  au  moindre 
contact,  la  base  s’indure  ;  les  douleurs  sont  spon¬ 
tanées  et  provoquées;  les  ganglions  augmentent. 

En  moins  d'un  mois,  les  lésions  ont  pris  l’aspect 
typique  d’un  épithélioma  à  marche  rapide,  ce 
que  confirme  la  biopsie  en  montrant  un  épi¬ 
thélioma  mixte.  Le  traitement  ne  peut  être 
accusé,  car  le  bismuth  n’a  pas  d’action  nocive  sur 
la  néoplasie,  et  la  malade  n’a  pris  ni  iodure,  ni 
arsenic. 

Comment  expliquer  cette  évolution  ? 

La  syphilis  récente  primo-secondaire  est  évi¬ 
dente  cliniquement  et  bactériologiquement,  sauf 
le  Bordet-Wassermann  négatif. 

L’épithélioma  ne  date-t-il  que  de  quelques 
jours,  déclenché  par  la  sjqjhilis  primo-secondaire, 
apparaissant  dans  le  chancre  et  les  plaques 
muqueuses  vulvaires,  aussi  bien  dans  les  lésions 
purement  syphilitiques  (sans  surinfection)  que 
dans  les  plaques  surinfectées  de  fuso-spirilles  et 
prenant  une  marche  rapide  ?  c’est  ce  que  nous 
croyons  en  raison  de  l’aspect  si  franchement 
syphilitique  des  lésions  du  début,  sans  aucun  signe 
d’épithélioma,  sans  leucoplasie,  sans  érythroplasie. 

Ou  bien,  un  épithélioma  ignoré  de  la  malade 
existait-il  avant  la  sr’philis,  caché  par  exemple 
dans  une  des  plaques  muqueuses  du  vestibule 
vaginal,  derrière  la  sécrétion  sanieuse  des  fuso- 
spirilles  ?  C’est  possible,  mais  nous  ne  le  croyons 
pas,  car  l’aspect  n'était  pas  celui  d’un  épithé¬ 
lioma.  D’ailleurs,  l'épithélioma  n’existait  sûre¬ 
ment  pas  dans  les  deux  lésions  symétriques  des 
petites  lèvres.  Il  n’en  resterait  pas  moins  que 
l’épithélionia,  jusque-là  torpide,  a  pris,  sous 
l’influence  delà  syphilis  primaire  et  secondaire, 
une  extension  subite  s’accroissant  rapidement, 
envahissant  le  chancre  et  la  plaque  muqueuse. 
La  syphilis,  même  dans  cette  hypothèse,  a 
une  action  activante  et  déclenchante  d’épithé¬ 
lioma. 


H.  GOUGEROT,  P.  BLUM,  DEGOS,  PHAM-HUU-CHI 


Observation  I.  —  Syphilis  teriiairegomtneuse  ulcé- 
Tduse  (bourbillonneuse)  dugiand,  épithéïioma  (mixte) 
consécutif.  —  I<e  117  270,  M.  B...,  âgé  de  soixante- 
trois  ans,  mécanicien,  est  adressé  à  la  clinique  de  Saint- 
Louis,  le  28  mai  1934,  par  M.  le  professeur  Mautice 
Chevassu,  pour  des  ulcérations  du  gland,  qui  ont  débuté 
en  octobre  1933. 

L'aspect  cUniqùe  est  celui  d'une  gomme  syphilitique 
ulcérée  du  gland.  Le  gland  est  infiltré,  dur,  augmenté  de 
volume,  surtout  dans  la  partie  dorsale  et  droite  ;  l’infiltrat 
atteint  le  méat  qui  est  rétréci.  Au  palper,  on  sent  des 
bosselures  régulières,  lisses.  En  plusieurs  points,  ces 
nodosités  se  sont  ramollies,  et  sur  la  face  inférieure  du 
gland  on  note,  l’existence  de  deux  petites  fistules  de 
I  millimètre  à  peine  de  diamètre,  de  la  dimension  d'une 
tête  d'épingle,  qui  donnent  issue  à  une  sérosité  gommeuse. 
Les  ganglions  de  l'aine  semblent  normaux  ou  à  peine 
augmentés  de  volume.  Quelques  jours  après,  les  deux 
petites  ulcérations  se  sont  agrandies  et  fusionnées, 
donnant  une  ulcération  plus  large  de  15  centimètres 
environ,  arrondie,  à  bords  nets,  à  pic,  à  fond  lisse,  jaune 
verdâtre,  bpurbillonneux. 

Le  malade  croit  avoir  eu  la  syphilis  il  y  a  vingt-six  ans, 
en  1908  ;  il  a  d'ailleurs  un  petit  placard  de  leucoplasie 
à  la  lèvre  inférieure,  des  pupilles  paresseuses  et  réagis¬ 
sant  difficilement  à  la  lumière.  Malgré  que  les  réactions 
de  Bordet-Wassermann,  Hecht  et  Kahn  soient  négatives 
(29  mai  1934),  tout  concorde  pour  diagnostiquer  une 
syphilis  tertiaire  gommeuse. 

Les  examens  des  sérosités  (examen  ultra-microsco¬ 
pique,  microscopique  des  frottis),  les  cultures  sur  milieu 
ordinaire  et  sur  gélose  glucosée  sont  négatifs.  L’inocula¬ 
tion  au  cobaye  donnera  un  résultat  négatif. 

On  commence  donc  un  traitement  spécifique  :  douze 
piqûres  de  cyanure  de  mercure  n'amènent,  paraît-il, 
aucune  modification. 

On  essaie  un  sel  oléo-soluble  de  bismuth  à  raison  de 
deux  injections  par  semaine.  L'ulcération  gommelise 
se  déterge,  le  bourbillon  s'élimine,  l'infiltration  du  gland 
régresse,  mais  l'ulcération  ne  se  rétrécit  pas.  On  ajoute 
donc  4  grammes  d'iodure  de  potassium  par  jour  ;  le 
malade,  n'observant  ni  amélioration,  ni  aggravation  des 
lésions,  cesse  l'iodure  et  part  en  vacances  au  mois  d'août, 
faisant  encore  quelques  piqûres  de  bismuth  intramuscu¬ 
laires  mais  très  irrégulièrement. 

Nous  revoyons  le  malade  le  3  septembre  1934  •  les 
lésions  gommeuses  ont  complètement  disparu  et  à  leur 
place  s’est  substituée  une  ulcération  arrondie  de  20  milli¬ 
mètres  de  diamètre,  à  fond  taillé  à  pic,  de  6  millimètres 
de  profondeur.  Le  contour,  quoique  arrondi  dans  l'en¬ 
semble,  n'est  pas  absolument  régulier,  certains  points  sont 
déchiquetés,  le  bord  est  rouge  vif,  sans  enduit  bourbillon- 
neux,  bourgeonnant,  finement  granuleux,  dur,  saignant 
facilement  au  moindre  contact.  L'infiltrat  du  gland,  qui 
s'était  partiellement  résorbé,  a  recommencé  ;  l'ulcération 
se  creuse  en  profondeur,  perforant  l’urètre  ;  l’urine  sort 
en  effet  par  gouttes  par  le  fond  de  cette  ulcération  ;  la 
lésion  est  toujours  indolente  ;  les  ganglions  sont  restés  les 
mêmes.  L'état  général  est  excellent. 

L'aspect  est  celui  d'un  épithélioma  typique  ;  par 
prudence,  on  recommence  encore  une  série  de  piqûres 
d’arqueritol  et  l’on  décide  le  malade,  qui  s'y  était  refusé 
au-  début,  à  une  biopsie  qui  confirme  le  diagnostic  mixte 
d' épithélioma  baso-cellulaire.  ' 

Iæ  malade  est  renvoyé  au  professeur  Chevassu  qui 
le  dirige  aussitôt  sur  l’Institut  du  radium. 

Histologie  (par  o.  Eliascheff).  —  Sous  tme 


couche  cornée  hypertrophiée  parakératosique  et  un 
épiderme  végétant,  le  corps  papülalre  et  les  couches 
supérieures  du  chorion  sont  occupés  par  un  infiltrat 
dense  composé  presque  exclusivement  de  plasmocytes. 

Au-dessous  de  l'infiltrat  se  trouvent  des  lobules  formés 
de  cellules  tumorales,  lobules  arrondis  ou  allongés,  de 
dimensions  variables,  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
travées  de  tissu  conjonctif.  Ce  stroma  est,  par  places, 
œdémateux  et  rempli  de  plasmocytes. 

Les  lobules  tumoraux  sont  sans  connexion  avec  l’épi¬ 
derme  dans  une  série  de  coupes  examinées  et  occupent 
le  chorion  jusqu'à  la  limite  de  la  biopsie. 

Les  cellules  dont  ils  sont  composés  sont  de  dimensions 
assez  régulières,  tassées  les  unes  contre  les  autres  et,  à 
la  bordure  des  amas  cellulaires,  allongées  en  palissade, 
donc  du  type  baso-cellulaire.  Mais  dans  un  point  se  dessine 
un  début  d'évolution  malpighienne.  Il  y  a  donc  juxta¬ 
position  d'éléments  baso- et  spino-cellulaires  ;  ü  s' a.^t  d'un 
épithélioma  mixte. 

Obs.  il  —  Syphilis  primo-secondaire  de  la  vulve 
et  des  cuisses.  Épithélioma  apparu  quelques  jours 
après  et  à  évolution  rapidement  extensive.  — 
M“>«V... Henriette,  âgée  de  soixante  et  un  ans  (n®  n8  347), 
a,  le.  12  octobre  1934,  à  son  entrée  à  la  clinique  : 

I®  A  la  vulve,  à  la  face  interne  de  la  petite  lèvre  droite, 
une  lésion  rosée,  exulcérée,  ovalaire,  mesurant  environ 
15  millimètres  dans  le  sens  vertical  et  20  millimètres  dans 
le  sens  horizontal,  mordant  sur  le  conduit  vaginal, 
indurée,  non  bourgeonnante,  ne  saignant  pas  au  contact, 
légèrement  douloureuse.  Les  bords  en  sont  curvilignes  et 
réguliers  (=  chancre  induré)  ; 

2®  A  la  face  interne  de  la  petite  lèvre  gauche,  une 
érosion  rosée,  ovalaire,  plàne,  non  granuleuse,  mesurant 
15  millimètres  dans  le  sens  vertical,  25  millimètres  dans 
le  sens  horizontal,  à  bords  réguliers,  souple,  sans  indu¬ 
ration,  indolente  (=  plaques  muqueuses)  ; 

3®-Au  vestibule  vaginal,  des  lésions  ulcéreuses,  creu¬ 
santes,  à  bords  irréguliers,  grisâtres  ;  le  fond  est  recouvert 
d’une  sérosité  purulente  jaunâtre  avec  des  débris  sphacé- 
liques,  jaune  verdâtre,  fétides,  mais  non  bourgeonnant. 
Ces  lésions  dont  douloureuses  spontanéeinent  et  au  toucher 
(=  plaques  muqueuses  surinféctées)  ; 

4®  A  la  face  interne  des  cuisses,  huit  lésions  papuleuses 
à  gauche,  six  à  droite, .  de  coloration  rouge  violacé, 
arrondies,  de  10  millimètres  de  diamètre  environ  et 
hémisphériques,  symétriques,  à  50  millimètres  au-dessous 
du  pli  inguino-crural  (=  papules  syphilitiques)  ; 

5“  Des  ganglions  ingumaux,  bilatéraux,  petits,  durs, 
indolents,  de  volume  sensiblement  égal. 

h'examen  général  ne  révèle  rien  d’anormal  ;  pas  de 
roséole,  pas  de  plaques  buccales. 

h' enquête  étiologique  apprend  que  la  malade  a  du  prurit 
vulvaire  depuis  deux  ans  environ  et  qu'elle  a  déjà  constaté 
une  petite  lésion  vulvaire  passagère  six  mois  auparavant. 

Le  diagnostic  paraît  classique  :  chancre  induré  de  la 
petite  lèvre  droite,  plaques  muqueuses  vulvo-i'aginales 
et  crurales,  quelques  plaques  du  vestibule  sont  surinfectées 
d'association  fuso-spirillaire. 

Elle  n’aurait  eu  des  rapports  sexuels  qu’avec  son  mari 
et  trois  mois  environ  avant  son  entrée  à  l'hôpital. 

Les  examens  de  laboratoire  confirment  : 

I®  Erésence  du  tréponème  de  •  Schaudinn-Hoffmann 
à  l'ultra-microscope  sur  la  lésion  vulvaire  droite  ; 

2®  Dans  les  lésions  vestibulaires,  en  plus  du  trépo¬ 
nème  de  la  syphilis,  association  fuso-spirillaire. 

Mais  les  Bordet-Wassermann  sont  négatifs  ;  cette 
NO  9-  7**»»**» 
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anomalie  nous  ferait  douter  du  diagnostic  si  les  signes 
cliniques  n'étaient  pas  aussi  nets,  mais  la  guérison  des 
lésions  de  la  cuisse  par  le  bismuth  donne  raison  à  la 
clinique. 

En  résumé,  l'aspect  clinique  des  lésions  et  les  résultats 
de  l'examen  ultra-microscopique  permettent  de  poser  le 


Syphilis  primo-secondaire  déclenchant  eu  quelques  jours 
un  épithélioma  (mixte)  dans  les  mêmes  lésions.  En,  un  peu 
moins  d’un  mois,  les  lésions  d’aspect  syphilitique  typique 
(avec  tréponème  à  l’ultra)  se  sont  complètement  modifiées  : 
s’élargissant,  confluant,  creusant,  végétant,  donnant  les 
deux  nappes  épithéliomateuses  symétriques  que  l’on  volt 
sur  la  photographie,  ulcéro-végétantes,  à  contour  poly¬ 
cyclique,  à  base  indurée,  saignant  facilement. 

diagnostie  de  syphilis  primo-secondaire  classique,  malgré 
les  Bordet-Wassermann  négatifs. 

En  raison  de  l’âge  de  la  malade,  on  prescrit  le  traite¬ 
ment  bismuthique  avec  le  camphro-carbouate  oléo- 
soluble,  2  centimètres  cubes  deux  fois  par  .semaine  (sans 
arsenic,  pas  d'iodure). 

En  quinze  jours,  les  papules  syphilitiques  des  cuisses 
guérissent,  mais  les  lésions  vulvaires  se  sont  toutes 
étendues  en  surface  et  confluent  en  une  nappe  continue 
à  bords  circinés  (voy.  photo),  toutes  se  sont  creusées  en 
profondeur  et  deviennent  végétantes  en  même  temps  que 
douloureuses. 

Après  im  mois  de  traitement,'  les  lésions  sypliilitiques 
ont  disparu  et  les  lésions  vulvaires  ont  l'aspect  d'un 
épithélioma  typique  : 

^ — lésions  plus  larges  que  cellè's  du  début; 

—  plus  creusantes,  plus  ulcérées  que  les  lésions  du  début, 
notamment  que  les  deux  lésions  des  petitès  lèvres  qui 
étaient  simplement  exulcérées  ; 
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—  à  bords  déchiquetés,  alors  que  les  lésions  du  début 
étaient  arrondies,  à  bords  curvilignes  ; 

—  à  fond  finement  granuleux  à  pointillé  blanc,  alors 
qne  les  lésions  débutantes  avaient  nn  fond  lisse  rosé 
(sans  aspect  granuleux  et  sans  pointillé,  sur  lequel 
Gougerot  a  insisté  comme  un  des  meilleurs  signes  des 
épithéliomas)  ; 

—  à  base  infiltrée,  dure,  alors  que  seul  le  ehancre  de  la 
petite  lèvre  droite  était  induré. 

Elles  sont  douloureuses,  alors  que  les  lésions  du  début 
étaient  indolentes  ou  à  peine  douloureuses. 

Elles  saignent  facilement,  alors  que  les  lésions  débu¬ 
tantes  ne  saignaient  pas. 

Les  ganglions  deviennent  plus  volumineux,  prédomi¬ 
nant  à  droite,  légèrement  fixés  aux  plans  profonds. 

En  un  mot,  alors  que  les  premiers  examens  affirmaient 
le  diagnostic  de  syphilis,  les  lésions  se  sont,  sous  nos  yeux, 
profondément  modifiées  et  un  deuxième  diagnostic 
s'impose  ;  celui  d'épithéhoma. 

La  biopsie  confirme,  montrant  un  épithélioma  mixte 
baso  et  spino-cellulaire. 

Histologie  (par  André  Dreyfus).. —  Fixation  au 
pieroformol  acétique,  inclusion  à  la  paraffine,  coloration 
hématqxyline,  picro,  ponceau  ;  coloration  de  l'élastine  : 
orcéine  azotique. 

L'examen  des  coupes  à  un  faible  grossissement  permet 
de  faire  d'emblée  le  diagnostic  d'épithéhoma,  et  montre 
nne  ulcération  occupant  la  plus  grande  partie  de  la  sur¬ 
face  du  segment  biopsié. 

A  des  grossissements  plus  forts,  on  fait  les  remarques 
suivantes  : 

Epiderme.  — •  Sur  un  des  bords  de  la  coupe,  on  observe 
une  faible  portion  d'épiderme  normal,  épiderme  de 
muqueuse,  car  il  n'a  pas  de  couche  granuleuse.  La  surface 
en  est  légèrement  dissociée  et  est  reconverte  d'un  enduit 
fibrineux  contenant  quelques  hématies  et  quelques 
polynucléaires  neutrophiles  en  état  de  pycnose  ou  de 
càryorhexis. 

Le  reste  de  la  surface  est  constitué  par  la  tumeur  ; 
tumeur  dissociée  dans  ses  couches  superficielles,  bour¬ 
geonnante  ainsi  qu'en  font  foi  les  nombreuses  coupes 
de  papilles  que  présente  la  préparation,  tumeur  enfin 
qui,  par  ses  couches  profondes,  envahit  profondément 
le  derme. 

Cet  envahissement  ne  se  fait  pas  partout  de  la  même 
façon  :  à  tel  endroit,  ce  sont  des  travées  larges,  cylin¬ 
driques,  à  extrémité  arrondie,  ailleurs  la  tumeur  se 
présente  comme  une  large  masse,  très  haute,  à  contour 
inférieur  de  forme  indécise  ;  en  de  nombreux  endroits, 
enfin,  les  boyaux  cafacéreux  s’effilent  en  travées  exiguës 
qui,  à  une  certaine  distance  de  la  surface,  ne  se  composent 
plus  que  d'une  ou  deiix  cellules,  quitte  parfois  à  se  renfler 
secondairement  en  urie  petite  masse  irrégulière  de  sept  à 
huit  cellules.  li 

La  structure  cellulaire  de  l’épithélioma  est  mixte  : 
n'est  ni  baso-cellulaire  ni  spino-cellulaire,  mais  se  rap- 
procliant  davantage  du  premier.  Les  boyaux  cancéreu'x 
sont  formés  presque  i  exclusivement'  de  cellules  petites, 
quadrangulaires  ou  arrondies,  à  cytoplasme  fortement 
coloré,  à  noyau  sombre,  rond  ou  lobulé  et  où  on  'ne 
reconnaît  pas  d'ordinaire  la  présence  de  nucléole. 

Les  limites  cellulaires  sont  imprécises  ;  les  cellules 
rangées  assez  régulièrement  en  palissade  sur  les  bords  des 
boyaux  un  peu  épais,  sont  presque  partout  (autantiqu'on 
en  peut  juger  par  la  situation  et  la  position  des  noyaux) 
orientées  dans  tous  les  sens. 

Cependant,  dans  les  boyaux  très  effiléB,  on  a 
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pression  que  chaque  cellule  est  reUée  à  ses  voisines  par 
des  filaments  épidermiques  très  étirés. 

L'évolution  4e*ces  cellules  est  très  variable.  Certaines, 
au  centre  des  massifs  cellulaires  épais,  subissent  une  véri¬ 
table  nécrose  qui  fragmente  leur  noyau  et  bouleverse  les 
affinités  tinctoriales;  ailleurs  on  aperçoit  des  globes 
fortement  acidophiles  homogènes  plus  ou  moins  volu¬ 
mineux,  et  il  semble  qu'on  assiste  à  la  transformation 
cornée  d'une  ou  plusieurs  cellules. 

Derme.  —  Le  derme  est  très  riche  en  cellules  et  autour 
du  cancer  on  assiste  à  une  réaction  intense. 

L'analyse  permet  cependant  de  distinguer  deux  élé¬ 
ments  dans  cette  réaction  : 

Une  réaction  généralisée,  non  systématisée  ou  à  systé¬ 
matisation  périvasculaire. 

Elle  est  faite  d'une  prolifération  in  situ  du  tissu  con¬ 
jonctif  ;  fibroblastes  nombreux  bien  reconnaissables 
grâce  à  leur  forme  allongée  ;  liistiocytes  arrondis  ou 
rameux,  à  noyaux  clairs,  ronds  ou  lobés.  De  plus,  de 
nombreuses  celulles  rondes,  essentiellement  des  lympho¬ 
cytes,  forment  autour  du  cancer  un  feutrage  de  densité 
variable,  parfois  très  serré  et  auquel  se  mêlent  d' assez, 
nombreuses  cellules  plus  grandes,  à  noyaux  clairs,  qui 
sont  des  mononucléaires,  de  rares  plasmocytes,  quelques 
polynucléaires. 

Tout  ce  tissu  néoformé  est  pauvre  en  vaisseaux  et 
ceux-ci  sont  normaux. 

Outre  cette  «  stroma-réaction  *,  on  note  un  aspect 
entièrement  différent.  Il  existe  des  amas  cellulaires' 
denses,  à  disposition  périvasculaire,  et  qui  forment  une 
gaine  presque  continue  aux  vaisseaux  profonds  du  derme 
et  aux  vaisseaux  communicants. 

Cet  infiltrat  est  constitué  exclusivement  de  cellules 
rondes,  et  parmi  celles-ci  dominent  les  plasmocytes.  Les 
autres  cellules  sont  de  rares  lymphocytes  presque  toujours 
cantonnés  au  contact  immédiat  des  vaisseaax,  et  surtout 
des  cellules  histiocyto-monocytaires. 

Les  vaisseaux  qu'entoure  cet  infiltrat  sont  fortement 
lésés.  La  mise  en  évidence  des  fibres  élastiques  fait  saisir 
à  quel  point  leur  calibre  a  été  réduit,  sans  doute  par  endo- 
vascularite.  Autant  qu'on  en  peut  juger,il  semble  que  les 
veines  soient  plus  touchées  que  les  artères,  encore  que 
celles-ci  soient  loin  d'être  intactes. 

En  résumé,  on  est  en  présence  d’une  muqueuse 
envahie  superficiellement  par  épithéUonia  de 
type  mixte  et  qui  est  d’autre  part  le  siège  d’une 
infiltration  chronique  à  disposition  périvasculaire, 
probablement  syphilitique. 


LES  FISSURES  MÉDIANES 
DE  LA  LÈVRE  ET  ÉRYSIPÈLE 
OU  ASSOCIATION 
TRÉPONÉMO= 
STREPTOCOCCIQUE 

Mme  le  D'  WI.  SPITZER 

Ux-clicf  de  clinique  de  la  Clinique  dermatologique  de  Prague 
et  de  la  polyclinique  «  Charité  »  de  Budapest. 

C’est  un  tableau  clinique  bien  déterminé,  mais 
mal  étudié  jusqu’ici,  que  nous  voulons  exposer 

Il  s’agit  d’un  gonflement  important  comprenant 
la  lèvre  supérieure  jusqu’aux  narines  ou  occupant 
la  lèvre  inférieure  jusqu’au  menton,  de  coloration 
rouge,  inflammatoire,  légèrement  violacée,  nette¬ 
ment  limitée,  présentant  un  bourrelet  bien  pal¬ 
pable  à  sa  périphérie,  élastique  et  indolore,  sans 
ou  avec  des  phlyctènes  de  la  peau  à  sa  surface. 

Une  fissure  médiane  linéaire  nette  et  profonde 
partage  en  deux  la  lèvre. 

Ue  gonflement  de  la  lèvre  est  souvent  si  grand, 
que  la  lèvre  déborde  et  se  dresse  comme  une  lèvre 
d’une  négresse  à  petit  plateau.  E’importance  du 
gonflement  distend  la  fissure  médiane  et  la  fait 
bâiller  ;  aux  commissures  labiales  de  ces  lèvres, 
on  trouve  fréquemment  des  fissures  ou  ciqatrices 
radiées,  entourées  de  perlèche,  ou  lésion  perlé- 
choïde. 

Derrière  ces  lèvres  volumineuses,  nous  pouvons 
découvrir  deux  rangées  de  dents  dont  la  plupart 
sont  des  spécimens  les  plus  caractéristiques  de 
dents  d’hérédo-syphilis. 

Ces  dents  sont  accompagnées,  la  plupart  du 
temps,  d’une  voûte  ogivale,  d’une  dépapillation 
limitée  souvent  de  forme  losangique  de  la  langue, 
d’une  leucoplasie,  dlérosions  ponctuées  des 
ongles,  sans  autres  lésions  de  la  peau  environ¬ 
nante,  kératite  interstitielle  de  la  cornée,  soudure 
des  lobules  de  l’oreille  et  d’autres  stigmates, 
faisant  penser  à  la  spécificité. 

Ua  fissure  existe  depuis  l'enfance  ;  elle,  comme 
le  gonflement  rouge,  sont  des  lésions  d’une  téna¬ 
cité  extrême,  récidivant,  guérissant  quelquefois, 
mais  laissant  toujours  des  traces  après  la  cica¬ 
trisation  qui  n’est  jamais  définitive. 

Ees  rémissions  sont  entrecoupées  par  des 
poussées  aiguës.  ,Au  moment  d’une  poussée 
pareille,  la  lèvre  présente  un  gonflement  impor¬ 
tant,  son  volume  ordinaire  se  triple,  elle  devient 
rouge  vif,  tendue,  chaude  et  douloureuse  ;  en 
même- temps  on  trouve  un  engorgement  ganglion¬ 
naire  régional.  On  note  en  général  l’absence  de 
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phénomènes  généraux  '  (comme  fièvre,  etc.).  A 
la- base  de  chaque  poussée,  on  retrouve  la  réouver¬ 
ture  de  la  fissure,  qui  se  produit  au  moindre 
mouvement  de  la  lèvre. 

Le  gonflement  présente  cliniquement  tous  les 
caractères  d’un  érysipèle,  et  la  fissure  dite  porte 
d’entrée  correspond  à  une  lésion  spécifique. 

Les  examens  de  laboratoire  nous  ont  montré 
des  streptocoques  dans  le  gonflement. 

OB.Sl'ilv.vriON  I.  —  C'est  un  malade  âgé  de  vingt- 
neuf  ans-,  chaudronnier,  qui  entre  dans  le  service  (salle 
Saint-Louis),  pour  un  gonflement  important  de  la  lèvre, 
durant  depuis  trois  mois,  qui  augmente  depuis  pro¬ 
gressivement.  Le  malade  nous  dit  qu’il  a  été  déjà  soigné 
plusieurs  fois  pour  la  même  lésion.  La  dernière  fois 
c’était  à  l’hôpital  Cochin,  où  la  même  lésion  présentait 
des  phlyctènœaîàlîâ  surface  ;  on  l’a  soigné  par  différents 
antiseptiques,  mais,  devant  l’insuccès,  le  malade  quitta 
l’hôpital. 

A  l'examen,  on  trouve  un  gonflement  important, 
violacé,  dur  au  toucher,  peu  douloureux,  ne  prenant  pas 
le  godet.  Squames  sur  la  lèvre  supérieure  ;  narine  gauche 
amincie,  limitée  par  un  bord  dur  et  infiltré  et  légèrement 
squameuse.  Petit  ganglion  devant  l’oreille. 

A  l'examen  général,  on  trouve  :  un  signe  d’Argyll 
gauche,  une  leucoplasie  jugale  et  bilatérale,  érosions  des 
incisives  médianes. 

Antécédents  :  Le  malade  est  porteur  d’une  fissure  depuis 
fort  longtemps,  vit  depuis  neuf  ans  à  P^ris  ;  avant,  il  a 
vécu  en  Afrique.  Il  y  a  deux  ans,  il  avait  eu  une  conjonc¬ 
tivite  durant  trois  mois,  une  dysenterie  eu  1923.  l’as  de 
syphilis  acquise,  reconnue.  Wassermann  =  o. 

Le  malade  reçoit  dix  piqûres  de  cyanure  et  quatre 
piqûres  de  novarsénobenzol  ;  sa  lésion  disparaît,  et  pour 
la  première  fois  depuis  son  apparition.  Mais,  vu  son 
succès,  le  malade  ne  continue  point  le  traitement  et 
disparaît  de  la  circulation  le  30  août  1932. 

Quelques  mois  après,  nous  le  revoyons  avec  une  réci¬ 
dive  après  un  traitement  insuffisant  le  21  avril  1933. 

Nous  essayons  un  traitement  par  les  antiseptiques, 
sans  résultat,  à  titre  d’épreuve,  et  après  l’échec  nous 
reprenons  un  traitement  spécifique  et  le  malade  s’amé¬ 
liore  avec  rapidité. 

Obs.  II.' —  Malade  âgé  de  cinquante-trois  ans,  épicier, 
qui  vient  consulter  pour  un  gonflement  de  la  lèvre  infé¬ 
rieure,  qui  est  apparu  il  y  a  trois  semaines. 

A  l’examen,  on  voit  que  la  lèvre  est  gonflée,  de  couleur 
rouge,  douloureuse,  ayant  un  bourrelet  à  son  bord  qu’on 
sent  nettement  à  la  palpation. 

Adénopathie  sous-maxillaire. 

Pas  de  douleur  spontanée,  mais  à  la  pression. 

Pas  de  frisson,  ni  fièvre,  ni  courbature,  ni  fatigue, 
aucun  malaise. 

Ce  gonflement,  nous  dit  le  malade,  est  apparu  pro¬ 
gressivement  et  il  incrimine  la  glycérine  qu’il  a, appliquée 
sur  la  lèvre. 

Le  malade  nous  raconte  également  qite  ce  gonflement 
est  entrecoupé  par  des  >  rémissions; '  . . . — 

Si  l’on  regarde  cette  lèvre,  on  voit,  au  milieu,  une  fissure 
longitudinale  qui  est  indolore,  mais  profonde,  qui  servait 
de  porte  d’entrée  au  streptocoque,  auteur  du  gonflement 
décrit  ci-dessus.  Le  malade  nous  renseigne  sur  l’existence 
de  cette  fissure,  disant  qu’elle  existait  depuis  son  enfance. 
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qu’elle  se  fermait  et  se  rouvrait,  surtout  pendant  l’hiver, 
et  la  fissure  fermée  se  reformait  par  Téternuement,  par 
la  toux  et  par  le  rire. 

A  l’examen  général,  on  voit  quelques  cicatrices  radiées 
des  commissures  labiales. 

Les  bords  libres  des  incisives  médianes  supérieures 
sont  érodés. 

Cœur,  poumons  normaux,  réflexes  normaux. 

Leucoplasie  jugale. 

Blessure  de  guerre  en  1917. 

Une  cicatrice  sur  la  face  antéro-interne  de  la  jambr 

Bronchite  en  1900. 

Wassermann  =  o  eu  1917. 

Pas  de  syphilis  acquise. 

Marié.  Sa  femme  paraît  bien  portante,  a  eu  cinq  gros¬ 
sesses,  dont  une  fille  vivante.  1“  et  2°  deux  fausses 
couches  ;  3“  un  enfant  mort-né  ;  4“  un  enfant  mort  de 
méningite  ;  5“  une  fille  mariée,  bien  portante. 

Le  malade  est  soumis  à  l’huile  grise.  -Au  bout  de  sept 
piqûres,  le  malade  est  guéri,  mais  on  continue  le  traite- 

Le  malade  dit  que  c’est  le  premier  hiver  que  la  fissure 
ne  s’est  pas  rouverte. 

Obs.  III.  —  Malade  âgé  de  trente-quatre  ans,  ajusteur, 
vient  consulter  pour  son  enfant  qui  présente  des  dents 
typiques  de  la  syphilis  héréditaire.  C’est  ce  fait  qui  nous 
amène  à  examiner  le  père,  chez  qui  nous  découvrons  une 
fissure  médiane  de  la  lèvre  datant  de  son  enfance  qui 
s’ouvre  chaque  hiver,  dit-il,  et  sa  lèvre  gonfle  et  devient 
rouge  et  son  cou  augmente  de  volume  à  cause  des  gan¬ 
glions  qui  apparaissent. 

A  l’exatnen,  nous  voyons  les  lobules  des  oreilles  soudés. 

A  la  langue,  une  glossite  médiane  losangique. 

Adénopathie  inguinale  indolore. 

Quelques  érosions  ponctuées  des  ongles. 

Le  malade  a  ses  parents. 

Sa  mère  a  eu  trois  grossesses,  mais  il  ne  reste  que  le 
malade  en  question  ;  les  deux  autres  sont  morts  à  la 
.  naissance. 

Lui-même  marié,  ayant  femme  bien  portante.  Deux 
enfants  qui  ont  marché  tard  et  présentent  des  dents  très 
altérées. 

Le  père  est  soumis,  le  22  octobre  1934,  au  traitement 
par  l’huile  grise,  et  il  voit  que  sa  fissure,  qui  s’ouvre  en 
général  vers  cetteépoque,  reste  bien  fermée,  etil  ne  voit 
pas  apparaître  le  gonflement  si  répété  et  si  désagréable. 

On  voit  souvent  .des  malades  qui  consultent 
pour  un  gonflement  important  de  la  lèvre.  Chose 
curieuse,  chez  ces  sujets,  malgré  l’apparence  aiguë 
de  la  lésion,  on  ne  trouve  pour  ainsi  dire  jamais 
de  phénomènes  généraux.  Si  l’on  mène  un  interro¬ 
gatoire  minutieux,  on  apprend  qu’il  s’agit  d’une 
affection  récidivante  qui  est  d’une  ténacité 
extrême,  résistant  à  tout  traitement  habituel,  qui 
finit  par  laisser  un  épaississement  considérable 
de^la  lèvre,  donnant  lieu  à  un  état  chronique,  cjue 
l’on  appelle  V éléphantiasis  de  la  lèvre,  qui  présente 
de  temps  en  temps  des  poussées  aiguës. . 

En  présence  de  lésions  semblables,  on  se  con¬ 
tente  en  général  de  faire  le  diagnostic  d’érysipèle 
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récidivant  et  on  institue  un  traitement  en  consé¬ 
quence,  qui  reste  bien  souvent  décevant. 

Pour  expliquer  les  nombreuses  récidives, 
l’absence  de  la  fièvre  et  d’autres  réactions  d’ordre 
général,  on  invoque  la  faiblesse  de  l’organisme  qui 
le  rendra  incapable  de  réaction  de  défense,  le 
mettra  dans  l’impossibilité  de  lutter  contre  le  germe 
habituel  et  familier. 

Mais  ne  connaissons-nous  pas  d’autres  cas  ana¬ 
logues  ?  ne  pourrions-nous,  en  nous  servant  de 
cette  analogie,  éclaircir  la  question  de  ténacité  des 
récidives  et  l’absence  de  phénomènes  généraux 
d’une  manière  plus  satisfaisante? 

Souvenons-nous  simplement  de  certains  états  où 
une  maladie  antérieure,  dite  maladie  de  base, 
favorise  ou  prépare  l’éclosion  d’une  autre  maladie^ 
où  un  groupe  de  microbes  occujDe  tellement 
l’organisme  qu’il  ne  lui  reste  plus  d’arme  pour 
l’autre  qui  sort  de  sa  somnolence  latente.  Nom¬ 
breux  sont  les  exemples  ;  je  ne  fais  qu’en  citer 
quelques-uns,  comme  rougeole  et  bacillose,  syphi¬ 
lis  et  bacillose,  vaccin  et  impétigo,  etc.,  exemples 
éclatants,  pour  prouver  l’existence  de  microbisme 
latent,  l’aspect  modifié  des  syndromes  bien  habi¬ 
tuels  par  l’association  d’un  autre  germe. 

Le  fait  lui-même  qu’un  érysipèle  récidive  doit 
attirer  notre  attention,  et  on  doit  se  demander 
quelle  est  la  cause  de  la  récidive,  où  se  trouve  le 
streptocoque,  la  porte  d’entrée,  par  quel  méca¬ 
nisme  est- elle  apparue,  maintenue,  ou  recréée  ? 

Guidé  par  cette  idée,  nous  avons  recherché, 
sur  les  sujets  qui  présentaient  des  érysipèles 
chroniques,  systématiquement  les  portes  d’entrée, 
et  nous  avons  vu  qu’un  grand  nombre  de  ces 
individus  sont  porteurs  de  fissures  médianes  de 
la  lèvre  ou  bien  porteurs  de  fissures  de  la  commis¬ 
sure  labiale. 

Si  l’on  interroge  ces  malades,  on  apprend  qu’ils 
ont  ces  fissures  dès  leur  enfance,  qu’elles  guérissent 
et  s’ouvrent  spontanément,  offrant  une  porte  de 
pénétration  aux  microbes  pathogènes  (comme 
staphylocoque  ou  streptocoque). 

Voyons  un  peu  les  caractères  de  ces  fissures. 
Nous  avons  remarqué  que  la  fissure  médiane 
survient  chez  des  personnes  qui  présentent  plu¬ 
sieurs  petits  stigmates  syphilitiques,  comme  denti¬ 
tion  défectueuse,  implantation  anormale  des 
dents  avec  échancrure  des  bords  libres,  stries, 
caries  noires  de  la  tréponématose,  soudure  des 
lobules  de  l’oreille,  adénopathie,  érosions  ponc¬ 
tuées  des  ongles,,  signe’ d’Argyll,  irrégularité.pnpil-,. 
laire,  leucoplasie,  dystrophies,  kératites,  fausses 
couches,  enfant  mort-né,  enfant  mort  de  ménin¬ 
gite,  etc. 

Mais  sur  la  fissure  elle-même,  si  nous  regardons 


avec  attention,  on  reconnaît  bien  l’œuvre  du 
tréponème  ;  c’est  une  fissure  profonde,  linéaire, 
nette,  en  coup  d’ongle,  comme  il  a  l’habitude  de 
faire,  travail  net  et  propre,  analogue  aux  stries 
transversales  des  ongles  ou  aux  fissures  des  hyper- 
kératoses  des  paumes  des  mains  ou  plantes  des 
pieds. 

Ces  fissures  survenant  autant  chez  l’enfant  dit 
adénoïdien  que  chez  les  adultes,  sont  considérées, 
chez  l’enfant,  d’origine  adénoïdienne  ;  on  a  ten¬ 
dance  à  incriminer  chez  ce  dernier  des  végétations, 
ils  sont  gênés  mécaniquement  dans  leur  respira¬ 
tion  nasale,  dorment  la  bouche  ouverte  ;  ce  méca¬ 
nisme  favoriserait  la  dessiccation  des  lèvres  qui 
craqueront  et  formeront  des  fissures,  départ  des 
infections  (point  obscur). 

Chez  l’adulte,  c’est  le  froid,  des  agents 
externes,  etc.,  qu’on  incrimine.  Toutes  ces  hypo¬ 
thèses  paraîtront  séduisantes  ;  on  acceptera  aussi 
volontiers  faiblesse  que  surmenage,  dénutrition 
que  grippe,  mais  on  oubliera  volontiers  la  syphilis. 

Mais  l’échec  thérapeutique  ne  doit-il  pas  éveiller 
'un  soupçon  ?  Quand  nous  voyons  un  érysipèle 
rebelle  à  tous  les'  antiseptiques,  alors  que  nous 
voyons  la  porte  d’entrée,  la  fissure  en  question, 
ne  devrait-on  songer  à  toute  autre  chose  ? 

Il  est  vrai  que  ces  fissures,  comme  toutes  autres 
manifestations  tréponémiques,  peuvent  guérir, 
pouvant  se  fermer  spontanément,  mais  elles  ne 
demandent  qu’à  se  rouvrir,  et  le  moindre  rire, 
une  toux,  un  petit  éternuement,  suffisent  pour 
qu’elles  se  reforment  et  entr’ouvrent  la  porte  aux 
infections  interminables.  Mais,  même  si  nous 
voyons  un  sujet  qui  nous  raconte  son  passé 
érysipélateux  à  l’époque  où  la  fissure  est  fermée, 
elle  nous  laisse  une  trace  révélatrice,  car  son 
empreinte  reste  gravée,  sous  forme  d’une  cica¬ 
trice  linéaire  et  médiane,  une  impression  minus¬ 
cule,  mais  toujours  suffisamment  visible  pour  un 
œil  exercé,  une  ligne  fine  partageant  la  lèvre  en 
deux,  qui  s’offre  pour  le  diagnostic. 

Si  nous  faisons  la  révision  de  tous  nos  malades 
qui  ont  présenté  des  symptômes  d’érysipèle  chro¬ 
nique  et  récidivant  lié  à  une  fissure  médiane  de 
la  lèvre,  nous  pouvons  constater  que  cette  fissure 
est  apparue  dans^eur  jeune  enfance  et  elle  a 
accompagné  les  individus  comme  une  ombre 
pendant  toute  leur  vie. 

Nous  avons  dit  combien  grand  est  le  nombre 
des  autres  manifestations  syphilitiques  qui  accom- 
■  pagnent  cette  Jésion.  Une  fois  .diagnostiquée,,  un 
traitement  approprié  ne  fait  qu’affirmer  la  véra¬ 
cité  de  notre  hypothèse. 

Dans  chaque  cas  où  la  lésion  streptococcique 
a  résisté  à  un  traitement  ordinaire,  un  traitement 


196  PARIS  MÉDICAL  2  Mars  1^35. 

spécifique  se  montrait  salutaire  et  amenait  la  sécrétion  des  gonocoques  typiques  à  l’examen 
guérison.  direct.  - 

C’est  par  ce  procédé,  que  mon  cher  maître  Nous  ne  pouvons  nous  étendre  sur  ces  cas  de  por- 
M.  Milian  a  ingénieusement  baptisé  hétérothérapie,  teurs  de  germes  sains,  mais  nous  nous  efforcerons  de 
que  nous  sommes  arrivés  à  guérir  deux  lésions  rechercher  les  meilleurs  moyens  pour  éviter  de 
de  nature  différente,  causées  par  des  microbes  remettre  en  circulation  des  sujets  pouvant  gar- 
différents,  où  le  médicament,  spécifique  pour  l’une  der  du  gonocoque  dans  leurs  glandes  et  leurs 
des  lésions,  ne  l’était  pas  pour  l’autre.  sécrétions. 


DIAGNOSTIC 
DE  LA  GUÉRISON 
DE  LA  BLENNORRAGIE 

le  D'  M.  MANSOUR 

Il  ne  s’agit  pas,  dans  le  cadre  de  cet  article;  de 
nous  étendre  sur  tout  ce  qui  a  été  dit  et  préconisé 
au  sujet  du  diagnostic  de  la  guérison  de  la  blen¬ 
norragie,  mais  d’essayer,  après  rm  bref  rappel 
anatomique  et  des  moyens  d’action  dont  nous  dis¬ 
posons,  de  rester  dans  la  conception  •  de  nos 
maîtres  de  l’École  française  et  de  résumer  l’état 
de  la  question  tant  chez  l’homme  que  chez  là 
femme. 

D’un  autre  côté  nous  ne  voulons  pas  soulever 
la  question  des  porteurs  de  germes  sains  :  ces 
sujets  ont  été  en  général  atteints  de  blennor¬ 
ragie  auparavant.  Néanmoins  Dure!  [Thèse  Paris, 
1932)  cite  une  observation  de  Bucura  dont  voici 
l'essentiel  :  pendant  la  guerre  une  femme  de  vingt- 
six  ans  présentait  des  gonocoques  (dans  les, 
sécrétions  de  l'urètre,  du  vestibule,  du  cul-de-sac) 
toutes  les  fois  que  son  mari  (porteur  d’un  écou¬ 
lement  gonococcique)  avait  une  permission.  Ces 
gonocoques,  presque  tous  intracellulaires,  dis¬ 
paraissaient  après  le  départ  du  mari  en  un  à  trois 
jours  de  temps.  Ici  la  femme  semblait  avoir  une 
immunité  vis-à-vis  du  gonocoque,  qui  ne  pouvait 
vivre  longtemps  sur  ses  muqueuses.  • 

Gerson  a  eu  l’amabilité  de  nous  citer  le  cas  d’un 
porteur  de  germes  ayant  déjà  eu  la  blennorragie  : 
on  envoie  chez  le  Gerson  une  malade  mariée 
depuis  mioins  d’une  semaine  et  présentant  une 
atteinte  gonococcique  intense.  Interrogeant  le 
mari,  on  apprend  que  deux  ans  auparavant  il  avait 
eu  une  bleimorragie,  soignée  par  des  bougies  et 
n’ayant  laissé  aucune  séquelle.  Gerson  evaminp 
le  mari  qui  ne  présente,  aucun  écoulement,  mais, 
après  un  massage  de  prostate,  trouve  dans  la 


Diagnostic  de  la  guérison  de  la  blennorragie 
chez  l’homme. 

Enumérons  rapidement  les  localisations  géni¬ 
tales  chez  l’homme  : 

Urètre  antérieur  :  Dans  celui-ci,  différents 
points  peuvent  être  atteints  à  l’exclusion  des 
autres.  D’abord,  autour  du  méat,  les  trajets  para- 
urétraux,  puis,  dans  l’urètre  proprement  dit  :  ' 
un  repli  de  la  fosse  naviculaire,  ime  valvule  de 
Guérin,  les  lacunes  de  Morgagni,  les  glandes  de 
Dittre,  le  cul-de-sac  du  bulbe  au-dessus  duquel 
débouchent  les  canaux  des  glandes  de  Cowper. 

Urètre  postérieur  :  divisé  en  urètre  mem¬ 
braneux  et  urètre  prostatique  ;  dans  celui-ci 
débouchent  l'utricule  prostatique  et  les  canaux 
éjaculateurs. 

Autres  repaires  du  gonocoque  :  les  glandes 
de  Cowper,  la  prostate,  les  vésicules  séminales,  les 
canaux  déférents,  les  testicides. 

Après  ce  rapide  schéma  anatomique,  nous  allons 
passer  en  revue  les  meilleures  méthodes  de  réac¬ 
tivation,  partant  les  meilleurs  tests  de  guérison 
de  la  blennorragie.  Rappelons  que  la  recherche 
du  gonocoque  doit  pratiquement  se  faire  de  la 
façon  suivante  :  premièrement  :  expression  de 
l’urètre,  examen  de  la  sécrétion  oht^nne\  deuxiè¬ 
mement  :  faire  uriner  une  partie  du  contenu 
vésical  et,  dans  ce  premier  jet,  recueillir  et  exa¬ 
miner  les  filaments  ;  troisièmement  :  faire  uriner 
la  totalité  des  urines  et  examen  des  filaments  qui 
s’y  trouvent;  quatrièmement  :  remplir  la  vessie 
d’eau  bouillie,  masser  la  prostate  et  les  vésicules, 
faire  uriner  le  liquide,  le  centrifuger  et  examiner 
le  culot.  ' 

Ces  examens  étant  faits,  il  peut  se  produire  que 
nous  ne  trouvions  pas  le  gonocoque,  c’est  alors 
qu’il  faut  pratiquer  les  réactivations  et  les  épreuves 
capables  de  déceler  le  gonocoque. 

1°  Epreuve  de- bière  :  faire  boire' au  malade'le 
soir  au  coucher  deux  à  trois  demis  de  bière;  le 
lendemain,  rechercher  lë  gonocoque  dans  les  dif¬ 
férentes  sécrétions,  ha:  bière  peut  être  remplacée 
par  l’eau  de  Vichy  Grande  Grillé,  par  du  cham¬ 
pagne,  par  du  cidre. 

2°  Lavage  total  au  nitrate  d’argent  à  08^25  p. 
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1000,  ou  bien  encore  injection  antérieure  de  nitrate 
à  I  p.  200.  Le  lendemain,  examen  des  sécrétions. 

30  Passage  d’un  gros  béniqué  droit  ou  courbe 
avec,  suivant  les  cas, massage  de  l’urètre,  de  la  pro¬ 
state,  des  vésicules  séminales  ou  des  glandes  de 
Cowper.  Ne  pas  faire  suivre  cette  épreuve  d’un 
lavage. 

4°  La  fatigue,  les  longs  voyages  en  auto,  en 
chemin  de  fer,  les  excès  de  table  sont  d’excellents 
moyens  de  réactivation. 

5°  Les  coïts  répétés  :  à  la  condition  de  mettre 
un  préservatif,  pour  éviter  à  la  partenaire  une 
contamination  possible,  pour  éviter  de  confondre 
une  nouvelle  atteinte  de  blennorragie  avec  une 
récidive  et  pour  ne  pas  avoir  secondairement  une  ' 
urétrite  à  germes  banaux. 

6°  Vaccins  :  injection  à  deux  jours  d’intervalle 
de  500  millions  de  germes  d’un  vaccin  anti¬ 
gonococcique  ;  pendant  la  période  négative  ainsi 
obtenue,  on  peut  voir  réapparaître  le  gonocoque. 

7°  Urétroscopie,  surtout  à^employer  dans  les  cas 
de  blennorragie  tramante  ou  récidivante,  mais 
seulement  chez  les  malades  dont  les  urines  ont 
été  éclaircies  (sinon  gare  aux  complications  locales 
et  générales).  Cette  urétroscopie  permettra  de 
découvrir  un  foj^er  caché  tel  qu’une  lacune  de 
Morgagni  infectée,  une  littrite,  etc.  Parfois  une 
urétroscopie  a  pu  réactiver  une  blennorragie  au 
même  titre  que  le  passage  d’un  gros  béniqué. 

8°  Spermoculture  :  cette  méthode  ne  paraît 
pas  actuellement  être  tout  à  fait  au  point,  ses 
résultats  variant  d’une  façon  excessive  suivant 
les  auteurs  ;  elle  ne  doit  être  interprétée  qu’avec 
beaucoup  de  prudence  (après  vérification  sur 
milieux  sucrés,  le  gonocoque  ne  faisant  fermenter 
que  le  glucose).  On  ne  doit  pas  se  fier  à  une  sper¬ 
moculture  positive  comme  seul  signe  d’une  blen¬ 
norragie,  pas  plus  qu’on  ne  peut  conclure  à  la  gué¬ 
rison  sur  une  spermoculture  négative.  Le  gono-, 
coque  cultive  mal  et  sur  certains  milieux  seule¬ 
ment  (i). 

Giscard,  après  avoir  utilisé  une  dizaine  de  mi¬ 
lieux,  donne  la  préférence  aux  quatre  suivants  ■' 
fl)  gélose  sanglante  de  Pfeiffer  (modifiée  par  Gis¬ 
card)  ;  b)  milieu  au  testicule  frais  ;  c)  milieu  au 
sérum  humain  trypsiné  ;  d)  gélose  vitaminée  glo¬ 
bulaire.  A  ces  milieux  il  faut  ajouter  la  gélose 
au  sang  égoutté  (Barbellion),  qui  se  rapproche 
d’ailleurs  du  milieu  de  Giscard. 

Avant  de  faire  une  spermoculture,  il  faut  pré- 

(i)  Il  ne  nous  est  pas  possible  d’entrer  dans  les  details 
complets  de  la  culture  du  gonocoque,  pas  plus  qu’il  ne  nous 
.est  possible  de  reprendre  la  question  des  gonocoques  et  des 
pseudo-gonocoques  très  bien  décrits  par  Barbellion  (Thèse  de 
Paris,  1936,  et  Journal  de  médecine  de  Paris,  1929). 


parer  le  malade  pendant  trois  à  quatre  jours,  en 
lui  faisant  prendre  de  la  bière  et  en  le  dilatant  au 
béniqué  sans  lavage  consécutif.  Puis,  avec  une 
asepsie  aussi  rigoureuse  que  possible,  recueillir  le 
sperme  et  le  fluidifier  par  passage  d’une  heure  à 
l’étuve  à  37°.  L’ensemencement  se  fait  sur  les 
milieux  spéciaux  et  sur  gélose  ordinaire  (c’est  une 
première  vérification,  car  le  gonocoque  ne  pousse 
pas  sur  gélose  ordinaire).  Entre  temps  on  aura 
examiné  le  sperme  à  l’état  frais  entre  lame  et 
lamelle  et  après  coloration.  Toutes  les  vingt- 
quatre  heures  recueillir,  examiner  les  colonies  et 
essayer  de  les  isoler  sur  gélose-ascite.  Enfin  re¬ 
chercher  les  réactions  des  milieux  sucrés  (glu¬ 
cose,  lévulose,  maltose),  le  gonocoque  ne  faisant 
fennenter  que  le  glucose. 

Gosy  et  Jaubert  (Presse  médicale,  28  mars 
1928)  définissent  ainsi  le  gonocoque  :  «  tout  diplo- 
coque  Gram-négatif,  ne  se  développant  qu’à  37° 
et  sur  milieux  spéciaux  (gélose  de  Giscard,  mi¬ 
lieux  à  l’ascite  et  au  sang)  et  faisant  fermenter 
le  glucose  ». 

Après  cet  exposé,  la  spermoculture  paraît  être 
un  procédé  de  choix,  qui  offre  toutes  les  garanties, 
mais  la  simple  lecture  des  statistiques  de  pour¬ 
centage  de  spermocultures  positives,  résultats 
obtenus  par  différents  auteurs  dignes  de  foi  et 
connaissant  bien  le  gonocoque,  démontre  qu’ac- 
tuellement  la  question  de  la  spermoculture  est 
loin  d’être  élucidée  et  doit  nous  tenir  à  beaucoup 
de  circonspection  (2).  La  difficulté  de  diagnostic 
entre  les  gonocoques  et  les  pseudo-gonocoques, 
les  méthodes  de  coloration  pouvant  varier  avec 
chaque  auteur,  sont-elles  à  la  base  de  résultats  si 
discordants  ?  C’est  très  possible  et  l’on  peut  se 
rallier  à  l’opinion  de  Janet  qui  affirme  avoir  tou¬ 
jours  eu  des  spermocultures  négatives  quand 
l’examen  direct  après  réactivations  a  été  néga¬ 
tif  ;  d’autre  part  il  affirme  que  «  des  malades  à 
spermoculture  négative  sont  susceptibles  de  faire 
très  peu  de  temps  après  des  rechutes  gonococ¬ 
ciques  incontestables  ».  En  conclusion  de  ce  para¬ 
graphe  sur  la  spermoculture,  nous  pouvons  répé¬ 
ter  ceci  :  si  au  cours  d’un  examen  on  se  décide  à 
pratiquer  la  spermoculture  et  qu’elle  soit  néga¬ 
tive,  on  ne  peut  y  attacher  aucune  certitude  ;  si  par 
contre,  aux  mains  d’un  bactériologiste  expert,  le 

{2)  Voici  les  résultats  cités  par  Barbellion  : 

Janet  et  Debains  ...  0  p.  100  de  résultats  positifs. 

Davenant .  3  à  5  —  — 

P.  Barbellion .  5  ^  — 

Moran .  10  —  — -  — 

Noguès  et  Durupt  ..  63  —  —  — 

Gùlfpin .  70  —  —  _ 

Debreton .  80  —  —  — 
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résultat  a  été  positif,  il  est  certain  qu’avec  de  la 
patience  on  pourra  toujours  réveiller  et  retrouver 
le  gonocoque  à  l’examen  direct  (Janet). 

9°  Gono^réaction  :  la  gono-réaction  pour  la 
blennorragie  est  l’analogue  de  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  pour  la  syphilis.  I^a  gono-réaction  ne 
devient  positive  que  vers  la  quatrième  semaine 
après  le  début  de  la  blennorragie,  elle  reste  posi- 
iive  six  semaines  à  deux  mois  après  guérison.  Après 
injection  de  vaccin  antigonococcique  elle  devient 
positive  dans  des  délais  plus  courts,  dix  à  douze 
jours,  mais  reste  positive  aussi  longtemps  qu’après 
une  blennorragie. 

Actuellement  la  gono-réaction  nous  servira  sur¬ 
tout  comme  complément  à  la  clinique,  et  plus 
rarement  comme  test  de  guérison  chez  la  femme. 
Des  réserves  doivent  être  faites  au  sujet  de  la 
gono-réaction  :  on  ne  doit  jamais  se  baser  sur  une 
seule  gono-réaction,  mais  sur  plusieurs  répétées  à 
quinze  jours  d’intervalle. 

Barbellion  rappelle  qu’il  existe  plusieurs  incon¬ 
nues  au  sujet  de  la  gono-réaction  :  celle-ci  peut 
être  positive  chez  les  syphilitiques,  elle  est  éga¬ 
lement  positive  au  cours  de  la  gestation;  enfin, 
ignorant  le  seuil  de  la  sensibilité  de  la  réaction, 
quelques  gonocoques  enkystés  dans  une  glande 
donneront-ils  une  réaction  positive  ? 

Une  gono-réaction  positive  trois  mois  après 
guérison  clinique  doit  faire  suspecter  et  recher¬ 
cher  un  foyer  gonococcique  passé  inaperçu;  ce 
foyer  doit  être  patiemment  réactivé  pour  per¬ 
mettre  au  gonocoque  de  réapparaître  :  «  nos 
moyens  de  réactivation  sont  efficaces  :  ils  peuvent 
provoquer  la  pullulation  des  gonocoques,  mais  à 
l’heure  des  gonocoques,  pas  à  la  nôtre»  (Janet). 

10°  Uançon  pratique  l’étincellage  (avec  l’appa¬ 
reil  Demonchy)  de  tout  l’urètre,  après  anesthésie 
locale.  Cette  méthode  est  pour  Dançon  un  des  plus 
sûrs  moyens  de  contrôle  de  la  guérison  de  la  blen¬ 
norragie,  car  elle  a  pour  effet  la  libération  des 
gonocoques  enkystés.  Cette  pratique  étant  peu 
employée  dans  les  hôpitaivx,  nous  ne  faisons  que 
la  citer,  n’ayant  pu  nous  faire  une  opjnion  à 
son.  sujet. 

Nous  nous  tiendrons  exclusivement  aux  réac¬ 
tivations  et  moyens  de  diagnostic  énumérés  ci- 
dessus,  tant  pour  leur  simplicité,  que  pour  le  peu 
de  uovicité  qu’ils  présentent  pour  l’urètre  et 
pour  le  malade,  quand  ils  sont  employés  à  bon 
escient. 

Mais,  avant  d’aborder  tout  traitement  et  tout  • 
diagnostic,  il  faut  au  préalable  avoir  fait  l’éduca¬ 
tion  du  malade,  lui  avoir  expliqué  en  détail  son 
régime,  sa  façon  de  vivre,  lui  avoir  expliqué  les 
précautions  qu’il  doit  prendre  vis-à-vis  de  son 
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entourage,  vis-à-vis  de  lui-même,  et  surtout  lixi 
interdire  la  recherche  de  la  goutte  :  en  effet,  si 
,  pour  cette  recherche  le  malade  n’appuie  que  légè¬ 
rement  sur  le  méat,  on  peut  le  lui  permettre  ;  mal¬ 
heureusement,  le  plus  souvent  il  s’agit  d’une 
'  expression  du  canal  tout  entier  avec  plus  ou  moins 
de  brutalité;  cette  manœuvre  intemiiestive  aura 
pour  résultat  certain  soit  une  littrite,  soit  une  irri¬ 
tation  glandulaire  post-blennorragique  généra¬ 
trice  d’une  goutte  chronique  ;  d’un  autre  côté 
il  faut  prévenir  le  malade  que  parfois  le  matin 
(surtout  après  une  longue  période  de  continence), 
il  se  trouvera  en  présence  d’un  suintement  clair, 
glaireux,  sans  importance  ;  il  suffira  d’examiner  ce 
suintement  pour  établir  de  suite  l’absence  de 
gonocoques. 

Nous  allons  maintenant  essayer  d’appliquer 
aux  différentes  catégories  de  blennorragiques  les 
différents  tests  susceptibles  de  nous  éclairer  sur 
leur  guérison. 

a.  Méthode  du  laisser  couler  (i),  à  la¬ 
quelle  on  peut  ajouter  la  vaccinothérapie,  sui¬ 
vie  dé  lavages  ;  la  durée  du  traitement  étant,  en 
moyénne,  de  quatre  à  six  semaines,  les  urines 
étant  claires,  il  est  utile  de  continuer  les  lavages 
une  quinzaine  de  jours,  et  ensuite  mêmes  tests  que 
pour  les  blennorragies  traitées  localement. 

b.  Après  abortif  réussi  :  on  laissera  s’écou¬ 
ler  une  période  d’observation  de  six  jours,  au 
cours  de  laquelle  on  examinera  les  sécrétions  et 
l’on  constatera  l’absence  de  gonocoques  dans 
celles-ci  ;  le  délai  de  six  jours  paraît  suffisant,  car, 
sauf  dans  des  cas  exceptionnels,  les  auteurs, 
Janet  entre  autres,  ont  vu  les  récidives  se  pro¬ 
duire  toujours  vers  le  troisième  ou  quatrième 
jour.  Après  les  six  jours  d’observation,  le  malade, 
avant  de  se  coucher,  absorbera  deux  à  trois  demis 
de  bière;  on  examinera  la  sécrétion  le  lendemain  ; 
si  pas  de  gonocoques,  injection  antérieure  de 
nitrate  d’argent  à  i  p.  200  pendant  une  dizaine 
de  secondes;  le  lendemain,  examen  de  la  goutte, 
observation  huit  jours  et  puis  épreuve  dé  coït 
avec  préservatif,  pour  éviter  de  contaminer  la 
partenaire,- pour  évitejr  une  nouvelle  atteinte,  pour 
éviter  à  un  urètre  .passagèrement  affaibli  une 
urétrite  à  germes  secondaires  souvent  difficile 
à  guérir, 

C:  Urétrite  antérieure  oü  abortif  raté  et 
secondairement  mis  aux  lavages  antérieurs,  l’in¬ 
fection  étant  restée  localisée  :  continuer  les 
lavages  huit  jours  après  disparition  de  la  goutte; 

(i)  Méthode  à  ne  phis  employer  depuis  que  Janet  a  démon¬ 
tré-  que  ses  résultats  lointains  ne  sont  pas  sans  inconvénients 
pour  le  malade,  qui  pourra  présenter  par  la  suite  un  rétré¬ 
cissement,  etc. 
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pratiquer,  comme  le  préconise  Janet,  les  intervalles 
de  guérison,  c’est-à-dire  espacer  les  lavages  deux 
fois  à  trente-six  heures  et  une  fois  à  quarante-huit 
heures  d'intervalle.  On  laisse  le  malade  six  jours 
en  observation,  puis  bière,  puis  nitrate,  huit 
jours  d’observation  :  épreuve  de  coït. 

d.  Urétrite  totale  sans  complications.  — 
Pratiquer  les  intervalles  de  guérison,  les  six  jours 
d'observation,  puis  la  bière  commeprécédemment  ; 
faire  ensuite  un  grand  lavage  urétro-vésical  au 
nitrate  d’argent  à  osr.as  p.  looo,  faire  suivre  ce 
lavage  d’une  injection  antérieure  de  nitrate  à 
I  p.  200.  Le  surlendemain,  massage  de  prostate  et 
des  vésicules  §ur  vessie  vide  et  sans  lavage  consé¬ 
cutif,  mise  en  observation  huit  jours,  puis  épreuve 
de  coït. 

e.  Malades  dont  la  blennorragie  dépasse 
les  trois  mois.  —  Chez  eux  on  a  intérêt  à  prolon¬ 
ger  la  période  d’observation  après  intervalles,  à 
dix  jours  au  minimum  ;  après  celle-ci,  bière,  injec¬ 
tion  antérieure  de  nitrate,  puis,  comme  le  préco¬ 
nise  Charles  Motz  (dans  des  notes  qu’il  nous  a  fort 
aimablement  transmises),  il  faut  instituer  les 
épreuves  suivantes  :  «  Faire  uriner  une  partie  du 
contenu  vésical,  lavage  antérieur  de  nitrate  à 
I  p.  4  000,  puis  un  massage  sur  béniqué  droit.  Le 
malade  vide  complètement  sa  vessie  et  reçoit 
une  injection  dans  l’urètre  antérieur  de  nitrate 
d’argent  à  i  p.  150,  puis  massage  de  prostate  sur 
vessie  vide.  »  Observation  huit  jours  :  épreuve  de 
coït. 

/.  Malades  avec  sécrétion  plus  ou  moins 
abondante  dans  laquelle  on  ne  retrouve 
plus  de  gonocoques.  —  Après  avoir  à  nouveau 
recherché  le  gonocoque  dans  la  sécrétion  urétrale, 
dans  les  filaments  du  premier  jet,  du  second  jet, 
dans  la  sécrétion  prostatique  et  vésiculaire,  agir 
comme  pour  les  malades  dont  la  blennorragie  a  duré 
plus  de  trois  mois,  mais  les  garder  en  observation 
pendant  une  période  de  six  mois  au  minimum. 

g.  Blennorragie  récidivante.  —  Dans  ce 
cas  très  rare  chez  l’homme  (Janet),  les  examens 
ayant  été  pratiqués  plusieurs  fois,  il  faudra  s’ar¬ 
mer  de  patience;  les  massages  de  l’urètre  sur  béni¬ 
qué,  les  massages  de  prostate,  la  recherche  des  tra¬ 
jets  urétraux  et  para-urétraux,  l’urétroscopie, 
pourront  nous  permettre  de  trouver  et  de  détruire 
un  petit  réservoir  à  gonocoques  pas.sé  jusqu’alors 
inaperçu.  Ces  malades  doivent  être  revus  tous  les 
mois  pendant  six  mois  à  un  an  ;  on  essayera  sur  eux 
les  différentes  épreuves  deréactivatioii  ;  c’estsurtout 
chez  eux  qu’une  gono-réaction  positive  nous  fera 
redoubler  de  sagacité  et  fera  multiplier  nos  efforts 
pour  permettre  aux  gonocoques  de  pulluler  «  à 
leur  heure,  pas  à  la  nôtre  ». 


/t.  Après  chimiothérapie.  —  Dans  «  Chimio¬ 
prophylaxie  et  traitement  général  de  la  gono- 
coccie  »  (rapport  fait  à  la  Conférence  de  Défense 
sociale  contre  la  blennorragie,  février  1933),  Jau- 
sion  et  Pecker,  après  obtention  de  la  siccité  du 
canal,  éclaircissement  des  urines  et  absence  de 
filaments  dans  celles-ci,  préconisent  comme  tests 
de  guérison  :  épreuve  d’alcool  et  bière,  puis  gono- 
réaction  dont  ils  s’efforcent  d’obtenir  la  néga- 
tivation.  Enfin,  trouvant  que  «  la  spermoculture 
suppose  une  masturbation  qu’il  est  inélégant  de 
demander  et  souvent  difficile  à  obtenir  ;  en  outre, 
la  culture  du  gonocoque,  toujours  délicate,  de¬ 
vient,  dans  ces  conditions,  plus  qu’aléatoire  », 
ils  préfèrent  la  centrifugation  prolongée  (une 
heure)  des  urines,  s’inspirant  de  la  recherche  du 
bacille  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
L’avantage  de  cette  méthode  est  aussi  de  s’ap¬ 
pliquer  aux  deux  sexes.  Jausion  et  Pecker  de¬ 
mandent  de  plus  un  examen  de  contrôle  quinze 
jours  à  un  mois  après  la  négativation  de  la  gono- 
réaction,  examen  au  cours  duquel  ils  reprennent 
les  vérifications  cliniques,  sérologiques  et  bacté¬ 
riologiques. 

Diagnostic  de  guérison  de  la  blennorragie 
chez  la  femme. 

Ainsi  que  chez  l’homme,  nous  rappellerons  briè¬ 
vement  les  différents  et  nombreux  repaires  du 
gonocoque  et  les  mo3^ens  d’obtenir  leurs  sécré¬ 
tions  : 

1°  Méat  et  replis  qui  l’entourent  :  prélever 
les  sécrétions  en  premier. 

2°  Urètre  :  la  sécrétion  doit  être  recherchée 
après  nettoyage  de  la  région  (à  l’aide  d’un 
tampon  imbibé  d’oxycyanure  de  mercure  à 
I  p.  100),  on  exprime  le  canal  avec  un  doigt  intro¬ 
duit  dans  le  vagin  ;  cet  examen  doit  être  pratiqué 
sans  que  la  malade  ait  uriné  depuis  au  moins  trois 
heures. 

30  Glandes  de  Skène  :  situées  autour  du 
méat,  au  nombre  de  deux  à  quatre,  leur  orifice 
est  parfois  difficile  à  trouver.  Janet  badigeonne 
la  région  avec  une  solution  d’argyrol;  après 
essuyage,  les  orifices  paraissent  en  noir  et  l’ex¬ 
pression  de  la  glande  ainsi  localisée  permet  l’exa¬ 
men  de  la  sécrétion. 

4°  Glandes  de  Bartholin  :  en  général  fa¬ 
ciles  à  examiner  ;  dans  les  cas  difficiles,  l’argyrol 
peut  rendre  les  mêmes  services  pour  la  recherche 
de  leur  orifice  que  pour  celui  des  skènes. 

5°  Vagin  et  culs-de-sac  :  rarement  atteints 
par  le  gonocoque,  leur  sécrétion  s’obtient  par 
raclage  de  la  paroi. 
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6°  Col  de  l’utérus  :  quand  l’infection  y  est 
limitée  les  pertes  peuvent  parfois  être  minimes, 
le  gonocoque  doit  y  être  recherché  en  faisant 
entrer  le  fil  de  platine  à  un  centimètre  environ 
dans  la  cavité  endo-cervicale  ;  parfois  encore  on 
ne  le  trouve  que  dans  un  .œuf  de  Naboth. 

7°  Corps  de  l’utérus  ■:  peut  être  pris  en 
même  temps  que  nous  pouvons  trouver  une 
atteinte  plus  profonde  de  l’appareil  génital,  telle 
qu’une  paramétrite,  une  salpingite,  une  salpingo- 
ovarite. 

Iv’énumération  de  ces  différents  repaires,  la 
difficulté  qu’il  y  a  parfois  à  obtenir  une  sécrétion 
d’unedes  glandes,  montrent  la  patience  queleméde- 
cin  doit  apporter  au  diagnostic  de  blennorragie 
féminine  et  de  sa  localisation.  A  chaque  examen 
il  devra  passer  en  revue  les  différentes  localisa¬ 
tions  l’une  après  l’autre  :  urètre,  diverticules, 
skènes,  etc.,  et  n’en  oublier  aucune  ;  il  suffit 
parfois  d’une  bartholin,  d’une  skène,  d’un  diver¬ 
ticule  infecté  pour  faire  croire  à  la  clironicité 
d’une  blennorragie  dont  le  diagnostic  de  locali¬ 
sation  précocement  fait  aurait  été  suivi  d’une 
guérison  non  moins  précoce. 

Vis-à-vis  de  la  femme  en  traitement,  la  con¬ 
duite  variera  légèrement  suivant  les  localisations 
que  nous  aurons  observées  ;  néanmoins  on  pourra 
agir  ainsi  :  pratiquer  d’abord  l’examen  des  diffé¬ 
rents  repaires,  il  se  révèle  négatif.  Réactiver  par 
la  bière,  nouvel  examen.  Badigeonner  avec  du 
nitrate  d’argent  le  col  (solution  à  5  p.  loo),  l’u¬ 
rètre  (solution  à  I  p.  loo),  nouvel  examen  le  len¬ 
demain.  Attendre  les  prochaines  règles  et,  au  len¬ 
demain  de  celles-ci  (période  éminemment  propice 
pour  la  recherche  du  gonocoque),  répéter  les  exa¬ 
mens  et  les  épreuves.  On  met  ensuite  la  femme  en 
observation  pendant  trois  à  quatre  mois,  au  cours 
desquels  au  lendemain  de  chaque  période  mens¬ 
truelle  on  pratiquera  à  nouveau  examens  et  réac¬ 
tivations. 

Chez  la  femme  ainsi  que  chez  l’homme,  les  coïts 
répétés  (avec  préservatif  pour  le  partenaire)  sont 
aussi  un  excellent  moyen  pour  réactiver  le  gono¬ 
coque  enfermé  dans  quelque  skène  ou  bartholin, 
imperméable  aux  moyens  thérapeutiques  et  qui 
par  son  éjaculation  débouche  son  orifice,  libère 
ses  gonocoques  et  facilite  l’accès  ultérieur  de  nos 
solutions  antiseptiques.  ■ 

Dans  la  blennorragie  haute  (niétrite,  etc.), 
Barbellion  emploie  comme  réactivant  quelques 
séances  de  diathermo-coagulation  intracervicale, 
ceci  ayant  pour  but  de  libérer  les  gonocoques  pou¬ 
vant  être  enkystés  dans  une  glande  endo-cervicale. 

Il  ne  faut  pas  oublier  enfin  que,  quand  une 
femme  a  été  la  cause  d’une  contamination  et  que 
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tous  les  examens  ont  été  négatifs,  nous  redouble¬ 
rons  de  patience  pour  trouver  le  ..foyer  infectant 
que  existe  sûrement. 

'  Ce  n’est  qu’après  une  longue  période  d’obser¬ 
vation,  d’examens  répétés,  après  plusieurs  gono- 
réactions  négatives,  que  l’on  pourra  considérer 
une  femme  comme  guérie. 

Dans  les  deux  sexes,  la  guérison  ne  pourra  être 
certifiée  qu’en  étayant  les  arguments  bactério¬ 
logiques  et  sérologiques  d’examens  cliniques 
patients  et  répétés. 

Bibliographie.  —  Ci-dessous  la  liste  de  quelques-uns 
des  ouvrages  auxquels  nous  avons  fait  de  larges  emprunts, 
et  auxquels  on  pourra  se  reporter  avec  profit  : 

P.  B.\ri!1îi,i,ion,  La  Blennorragie  (Maloine,  éditeur,  1934) . 
Caki.E,  Le  problème  de  la  guérison  de  la  blennorragie 
{Sciences  cl  Thérapeutique,  mars  1933). 

P.  Dure:,,  Ives  porteurs  de  germes  en  véuéréologie 
{Th.  Paris,  1932). 

Giscard,  Diagnostic  de  guérison  de  la  blennorragie. 
Gonococcisme  latent  et  culture  du  sperme  [Th.  Tou¬ 
louse,  1923). 

J.  JANKT,  Diagnostic  et  traitement  de  la  blennorragie 
(Masson,  éditeur). 
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le  D'  a.  MILIAN 

Médecin  de  rhôpital  Sainl-r,ouis. 

Historique.  —  {5icard  un  des  premiers  a  attiré 
l’attention  sur  les  phénomènes  nerveux  surve¬ 
nant  au  cours  des  traitements  par  les  novarsé- 
nobenzènes  (i).  D’autres  auteurs  ont  ensuite 
signalé  des  faits  analogues  :  Solomin  (2),  Abadi, 
Pedges  et  Desqueyroux,  Astié,  Purkhauer.  C’est 
plus  tard  que  Sézary  et  Chabanier  ont  rapporté 
des  cas  de  névrite  qu’ils  rapportent  à  l’arséno- 
benzol  et  qu’enfin  vSicard  fit  une  sorte  de  revue 

(1)  SiCARD,  HAGUENAUict  Kudei.ski,  ïraitciucnt  de  la 
syphilis  nerveuse  chronique.  Les  éléments  de  contrôle  de  la 
médication  novarsenicale .i(ZJMy.  cl  mém.Soc.méd.  ileshôp.  de 
Paris,  35:  833,  igig). —,SiCARD,Traitcnientdcs  contractures 
et  des  états  spasmodiques  par  leS^ovarseuicaux,  pseudo¬ 
tabes  novarsenical  (Ibid.,  x>-  930).  —  SiCARD  et  Roger, 
Arséiiothérapie  intraveineuse  intensive  et  l’aDolitiou  c'.u  ré¬ 
flexe  achilléen  {EuU.  et  n:ém.  Soc.  méd  des  hôp.  de  Paris,  42  : 
585,  1918).  — "SiCARD  et  Roger,  Intoxication  arsenicale 
chronique  après  arsénobenzothérapic  intraveineuse  inten-' 
sive  {Ibid.,  p,  181). 

(2)  Solomin,  More  on  tlie  therapeutic  action  of  606  and 
that  of  914  ;  Cases  of  polyneuritis  after  the  application  of 
theni  both  (Med.  Observ.  7çi  :  587,  ipis)-  “  V.AEioi  et 
Bodquier,  Polynévrite  consécutive  fi  un  traitement  par 
l’arsénobenzol  (Bull,  et  mcm.  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
42  :  783,  1918. 
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générale  sur  le  pseudo-tabes  novarsenical  (i). 
Signalons  enfin  un  article  de  Barker  Beeson  (2). 

Dans  ses  publications,  Sicard  observe  surtout 
l’aréflexie  achilléenne,  mais  il  note  d’une  manière 
expresse  que  c’est  surtout  le  procédé  des  injec¬ 
tions  sous-cutanées  ou  intraveineuses,  à  peu' 
près  quotidiennes  à  la  dose  de  15  centigrammes 
jusqu’au  taux  total  de  8  grammes  environ  injec¬ 
tés  par  conséquent  en  l’espace  de  deux  mois,  qui 
favorise  le  plus  la  disparition  des  réflexes  acliil- 
léens. 

C’est  là  une  constatation  qui  ne  permet  pas  d’af¬ 
firmer  l’origine  arsenicale  du  trouble  nerveux, 
car  on  sait  que  ce  sont  les  petites  doses  répétées 
qui  provoquent  le  plus  souvent  ce  symptôme 
nerveux,  non  pas  en  tant  que  lésion  nerveuse, 
mais  en  tant  que  stimulation  du  tréponème,  ac¬ 
tion  biotropique  directe  et  non  toxique. 

/5ézary  et  Chabanier  (3)  ont  décrit  une  foniie 
sensitive  fruste  et  une  forme  sensitivo-motrice  de 
diagnostic  différentiel  avec  le  tabes  fruste  en  se 
basant  sur  les  signes'  différentiels  suivants  :  con¬ 
servation  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  inté¬ 
grité  des  sphincters,  intégrité  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  conservation  des  réflexes  rotuliens.  Ces 
signes  différentiels  ne  peuvent  servir  qu’à  carac¬ 
tériser  les  cas  positifs  de  tabes,  mais  il  y  a  des 
cas  de  tabes  fruste  spontané,  c’est-à-dire  sans  l’in¬ 
tervention  d’agent  thérapeutique  arsenical,  qui 
ont  le  tableau  de  l’aréflexie  achilléenne  isolée 
et  qui  sont  d’origine  syphilitique  par  conséquent  ; 
ces  :  faits  prouvent  la  difficulté"  de  la  question, 
comme  nous  l’indiquons  plus  loin. 

Névrite  et  produits  arsenicaux. 

Les  arsénobenzols  ont  été  chargés  de  tous  les 
méfaits.  Comme  ils  venaient  chronologiquement 
après  l’atoxyl  qui  rendait  les  gens  aveugles,  on  a 
supposé  a  priori  qu’ils  devaient  également  rendre 
les  gens  aveugles,  et  chaque  fois  que  des  troubles 
oculaires  survenaient  après  l’emploi  du  606  ou 
du  914,  ces  produits  arsenicaux  en  étaient  rendus 
responsables  pour  la  plupart.  Or  l’observation  de 
vingt  années  a  montré  que  les  arsénobenzènes 
n’étaient  nullement  toxiques  pour  les  nerfs  sen¬ 
soriels,  aussi  bien  l’auditif  quel’optique,  et,  comme 

(1)  Sicard  :  1,’aréflexie  acliüléeiuie  des  traitements  iiovar- 
seuicaux  (pseudo-tabes  novarsenical)  {Revue  neurologique, 
32  année,  n”  5,  mai  1925). 

(2)  Bakkiîr  Beeson,  Arehives  of  Dermatology  and  Syphi- 
lology,  septembre  1920,  nouvelle  série,  vol.  II,  p.  337-347. 

(3)  SÉiCARY  et  Charanier,  Névrite  et  pseudo-tabes  arséno- 
benzéniques  (/Inü.  Soc.  n-.éd.  des  hâp.  de  Paris,  no  7,16  février 

1925). 


nous  l’avons  indiqué  depuis  bien  longtemps,  si 
les  arsénobenzènes  ont  un  pouvoir  toxique  vis- 
à-vis  du  tissu  nerveux,  -  ce  pouvoir  s’exerce  non 
pas  sur  les  nerfs  sensitifs  ou  sensoriels,  mais  sur 
les  nerfs  vaso-moteurs  et  du  système  sympa¬ 
thique  en  général. 

Cependant  depuis  plusieurs  années,  particuliè¬ 
rement  sous  l’influence  du  regretté  Sicard,  il  a 
été  publié  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  ainsi 
que  dans  les  autres  sociétés  savantes,  des  cas 
visant  les  polynévrites  sensitivo-motrices  et  ren¬ 
dant  les  arsénobenzènes  responsables  de  ces  ac¬ 
cidents  au  même  titre  que  les  arsenicaux  oxygé¬ 
nés,  comme  l’acide  arsénieux  ou  l’acide  arsénique 
et  leurs  sels.  C’est  ce  sujet  que  nous  voulons  expo¬ 
ser  aujourd’hui. 

Les  accidents  de  névrite  périphérique  au  cours 
des  traitements  arsénobenzéniques  se  présentent 
sous  deux  formes  ; 

1°  La  forme  sensitive  niinima  avec  disparition 
des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs, 
forme  de  tabes  fruste  ; 

2°  La  névrite  sensitivo-motrice  avec  prédomi¬ 
nance  sur  les  extenseurs.  Nous  étudierons  succes¬ 
sivement  ces  deux  formes  de  troubles  nerveux 
survenant  au  cours  du  traitement  par  les  arsé¬ 
nobenzènes. 

Forme  sensitive  a  minima.  —  Il  est  fréquent 
de  voir  au  cours  des  traitements  par  le  914  par 
exemple  survenir,  qu’il  s’agisse  d’un  syphilitique 
secondaire  ou  d’un  syphilitique  tertiaire,  mais 
surtout  secondaire,  le  tableau  suivant  ;  le  patient 
se  plaint  de  ressentir  des  fourmillements  dans  les 
orteils  et  à  la  plante  des  pieds,  voire  même  des 
picotements,  le  tout  s’accompagnant  d’une  demi- 
insensibilité  de  la  peau,  le  patient  se  plaignant  de 
sentir  moins  bien  les  attouchements,  le  contact 
du  sol,  le  contact  de  ses  chaussures,  etc.  Il  est 
usuel  en  outre  de  trouver  une  diminution  de  la 
sensibilité  objective  recherchée  systématique¬ 
ment.  Les  patients  se  plaignent  souvent  des 
mêmes  sensations  aux  mains,  mais  d’habitude 
un  peu  moins  accusées  ;  le  tout  commence  d’abord 
légèrement,  puis  s’accentue  par  la  suite  jusqu’à 
devenir  même  un  peu  gênant. 

Lorsqu’on  recherche  l’état  des  réflexes  chez  de 
pareils  sujets,  on  trouve  habituellement  les  ré¬ 
flexes  achilléens  d’abord  diminués,  ensuite  abolis  ; 
c’est  là  le  tableau  complet  de  ce  qu’on  observe 
en  pareille  circonstance.  Il  faut  noter  qu’on  ne 
trouve  pas.  habituellement  de  signes  de  Romberg 
ni  d’autres  troubles  accusés  de  la  série  tabétique 
par  exemple. 

Ces  troubles  survenant  de  préférence  vers  la 
fin  des  cures  arsenicales,  on  est  tenté  de  mettre 
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ces  divers  troubles  nerveux  sur  le  compte  de 
l’intoxication  métalloïdique,  et  c’est  ce  qu’ont 
fait  sans  hésitation  certains  auteurs,  comme  vSi- 
card,  Sézary,  etc. 

On  ne  peut  pas  cependant  ne  pas  être  frappé 
de  la  similitude  qu’il  y  a  entre  les  symptômes  que 
nous  venons  de  décrire  et  ceux  provoqués  par  la 
sypliili.s  seule,  sans  intervention  médicamenteuse, 
même  dès  la  période  secondaire. 

l,a  plupart  du  temps  ces  troubles  fonctionnels, 
fourmillements  et  autres,  disparaissent  progres¬ 
sivement,  mais  il  reste  indéfiniment  la  dispari¬ 
tion  des  réflexes  achilléens,  exactement  comme 
dans  les  cas  de  tabes  fruste  secondaire  ou  ter¬ 
tiaire  qu’on  observait  si  fréquemment  autrefois 
avec  le  mercure. 

J’ai  toujours  en  eSet  le  souvenir  d^un  jeune  étu¬ 
diant  en  médecine  que  j’ai  soigné  il  y  a  un  gtând 
nombre  d’années  avant  l’apparition  du  606,  pour 
une  syphilis  secondaire.  Celle-ci  provoqua  d’em¬ 
blée  des  troubles  assez  importants,  surtout  car¬ 
diaques  :  angoisse  cardiaque  avec  arythmie,  et  des 
altérations  nerveuses  :  disparition  complète  du 
réflexe  achilléen  et  diminution  des  rotuliens  ; 
ce  pauvre  malheureux  était  soigné,  comme  à 
l’époque,  exclusivement  par  le  mercure  sous  la 
forme  d’injections  d’huile  grise,  et  malgré  le  trai¬ 
tement  fait  régulièrement,  on  voyait  peu  à  peu 
les  réflexes  rotuliens  eux-mêmes  disparaître.  C’é¬ 
tait  là  le  tableau  typique  de  la  névrite  qualifiée 
d’arsenicale  par  les  médecins  qui  incriminent 
sans  cesse  les  vertus  toxiques  du  produit.  Or  il 
a  suffi  qu’à  cette  époque  (octobre  1910)  survînt  le 
606,  pour  que,  appliqué  immédiatement  à  ce  sujet, 
les  troubles  disparussent  progressivement,  que 
les  réflexes  rotuliens  revinssent  et  que  fussent 
enrayés  tous  les  troubles  sensitifs  et  de  réflecti¬ 
vité  tendineuse.  Il  y  avait  donc  là,  d’une  part, 
apparition  pendant  le  mercure  d’une  névrite  sen¬ 
sitive  a  minima  des  membres  inférieurs  dévelop¬ 
pée  indépendamment  de  toute  médication  arseni¬ 
cale  au  cours  de  la  période  secondaire,  et  qui,  bien 
mieux,  guérit  ou  fut  au  moins  enrayée  par  l’appli¬ 
cation  du  606. 

Il  est  donc  certain  que  cette  variété  de  troubles 
est  réalisée  par  la  syphilis  en  dehors  du  trai¬ 
tement  mercuriel  et  pendant  le  traitement 
mercuriel,  ce  qui  prouve  que  l’intoxication 
arsenicale  est  complètement  étrangère  à  sa  pro¬ 
duction. 

Elle  est  même  susceptible  de  concourir  à  son 
arrêt,  voire  même  à  sa  guérison. 

Voilà  donc  une  première  forme  de  névrite  qu’on 
peut  rencontrer  d’ailleurs  fréquemment  au  cours 
de  la  syphilis  secondaire  traitée  ou  non  traitée. 
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et  qui  est  indépendante  presque  toujours,  sinon 
toujours,  de  l’intoxication  arsenicale.  Nous  avons 
systématiquement  recherché,  depuis  de  nom¬ 
breuses  années,  l’état  des  réflexes  tendineux  chez 
les  patients  atteints  d’érythrodermie  vésiculo- 
œdémateuse  arsenicale.  Ils  ont  toujours  été  pré¬ 
sents,  jamais  abolis.  C’est  là  un  gros  argument 
en  faveur  de  l’origine  syphilitique  et  non  toxique 
de  cette  variété  de  troubles  nerveux. 

Est-ce  à  dire  cependant  qu’on  doive  nécessaire¬ 
ment  ou  obligàtoirement  continuer  le  traitement 
arsénobenzénique  chez  les  sujets  chez  lesquels  se 
développe  ce  syndrome  ?  cela  serait  peut-être 
d’une  très  grande  imprudence,  car  les  polynévrites 
toxiques  peuvent  débuter  de  la  même  façon,  et 
il  y  aurait  peut-être  danger  à  administrer  l’arse¬ 
nic  en  pareille  circonstance,  c’est-à-dire  quand  le 
sujet  accuse  des  fourmillements  des  orteils,  et  des  . 
pulpes  digitales  qui  peuvent  également  annoncer 
le  début  d’une  polynévrite  sensitivo-motrice. 

Un  gros  argument  favorable  à  la  nature  syphi¬ 
litique  et  non  arsenicale  de  tels  accidents  est  le 
suivant  :  c’est  que  dans  les  névrites  périphériques 
toxiques,  lorsque  les  réflexes  tendineux  sont  abo¬ 
lis  c’est  qu’il  y  a  déjà  une  atrophie  musculaire 
importante. 

Autrement  dit,  l’abolition  des  réflexes  est  pro¬ 
portionnelle  à  l’atrophie  musculaire.  Dans  la  sy¬ 
philis  au  contraire,  l’abolition  des  réflexes  est 
comme  ici  la  première  en  date,  alors  même  que 
les  troubles  de  la  sensibilité  sont  minimes  et  les 
troubles  moteurs  nuis. 


Polynévrite  sensitivo-motrice.  —  Autant 
la  première  variété  d’accidents  est  fréquente, 
autant  celle-ci  est  rare.  D’aréflectivité  achilléenne 
s’observe  peut-être  une  fois  sur  cent  malades.  Au 
contraire,  la  polynévrite  sensitivo-motrice  arséno¬ 
benzénique  ne  se  rencontre  peut-être  pas  une  fois 
sur  mille  individus  traités  par  ces  médicaments  ; 
on  peut  même  l’obser-vjer,  comme  nous  l’avons  vu, 
au  cours  du  traitement  bismuthique. 

Nous  avons  vu  survenir  ce  même  tableau  symp¬ 
tomatique  une  fois  au  cours  des,  traitements  par 
les  sels  d’or,  et  nous  avons  suspecté  la  possibilité 
de  syphilis  chez  notre  sujet.  N’ayant  pu  faire  la 
preuve  dans  aucun  sens  de  la  nature  de  ces  trou¬ 
bles  nerveux  périphériques,  nous  n’en  avons  pas 
publié  l’observation. 

Nous  répugnons  en  effet  à  mettre  sur  le  compte 
du  médicament  des  troubles  qui  pouvaient  résulter 
de  la  syphilis. 
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Cette  polynévrite  débute  assez  insidieusement 
par  des  fourmillements  dans  les  pieds  d’abord, 
des  fourmillements  dans  les  mains  ensuite,  et 
ces  troubles  augmentent  d’une  manière  progres¬ 
sive  jusqu’à  une  anesthésie  très  accusée  surtout 
dans  la  sphère  algésique,  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  thermique  étant  généralement  nuis  ;  peu  à 
peu  se  juxtaposent  des  troubles  moteurs  portant 
sur  les  extenseurs  des  membres  inférieurs  comme 
des  membres  supérieurs  ;  le  tableau  de  la  poly¬ 
névrite  est  ainsi  réalisé,  plus  ou  moins  étendu  sui¬ 
vant  le  cas.  Ici  la  paralysie  sensitivo-motrice  dure 
plusieurs  mois,  comme  c’est  la  règle  dans  les  né¬ 
vrites  périphériques,  et  la  restitutio  ad  integrum 
se  fait  complète  en  sept  ou  huit  mois  en  passant 
par  une  phase  d’atrophie  musculaire  avec  phéno¬ 
mènes  parétiques  ou  même  paralytiques  propor¬ 
tionnés  à  l’intensité  des  lésions. 

Il  y  a  des  degrés  dans  l’intensité  de  ces  para¬ 
lysies,  les  unes  localisées  aux  membres  inférieurs, 
groupe  des  muscles  antéro-externes  de  la  jambe, 
avec  quelques  troubles  légers  aux  membres  supé¬ 
rieurs,  les  autres  enfin  plus  graves,  généralisées  à 
tous  les  muscles,  surtout  des  membres,  et  amenant 
des  symptômes  fonctionnels  moteurs  si  graves 
que  le  patient  peut  être  confiné  au  lit. 

Cette  polynévrite  nous  paraît  pouvoir  indis¬ 
cutablement  être  rattachée  à  l’intoxication  arse¬ 
nicale,  voire  même  arsénobenzolique  :  nous  en  avons 
observé  un  cas  des  plus  caractéristique.  Cepen¬ 
dant,  le  jratient  qui  en  était  l’objet  avait  pris  en 
môme  temps  que  du  914  du  tréparsol,  c’est-à- 
dire  un  arsenical  i^entavalent  pendant  un  temps 
assez  prolongé. 

Néanmoins,  dans  beaucoup  de  cas  il  est  incon¬ 
testable  qu’une  prédisposition  importante  soit 
nécessaire  ;  c’est  ainsi  que  beaucoup  de  sujets 
parmi  ceux  que  nous  avons  observés  étaient  incon¬ 
testablement  alcooliques  et  fortement  imprégnés 
depuis  plusieurs  années.  Il  s’agit  donc  là  d’une 
cause  prédisposante  incontestable. 

On  ne  peut  pas  dire  cependant  qu’elle  soit  abso¬ 
lument  nécessaire,  car  nous  l’avons  observée  chez 
un  sujet  où  il  n’y  avait  certainement  aucune  trace 
d’alcoolisme  ;  chez  celui-ci,  la  polynévrite  avait 
succédé  à  trois  injections  faites  à  six  jours  d’inter¬ 
valle  aux  doses  successives  de  60,  goet  105.  On  objec¬ 
tera  peut-être  que  ce  patient  avait  reçu  des  doses 
fortes  de  médicament,  mais  il  avait  déjà  reçu  à 
plusieurs  reprises  des  doses  analogues  au  cours  des 
années  ;  aussi  est-il  possible  de  se  demander  s’il 
n’y  avait  pas  eu  cette  fois  une  altération  du  pro¬ 
duit  injecté,  comme  par  exemple  l’addition  au  pro¬ 
duit  pur  d’arsenicaux  oxygénés  dont  les  actions 
toxiques  sont  superposables  à  celles  observées 


dans  ce  cas  ;  il  s’agissait  en  tout  cas,  chez  ce  pa¬ 
tient  auquel  nous  faisons  allusion  plus  haut,  qui 
avait  pris  aussi  des  doses  importantes  de  trépar¬ 
sol  :  on  peut  dire  également  que  ce  sujet  était  ha¬ 
bitué  au  tréparsol,  qu’il  prenait  régulièrement 
depuis  des  années  avec  d’importantes  périodes  de 
repos. 

Ces  polynévrites  sont  susceptibles  de  guérison 
et  guérissent  d’ailleurs  d’une  manière  constante 
si  l’on  supprime  l’action  du  médicament,  mais  il 
faut  toujours  compter  de  huit  à  douze  mois  pour 
obtenir  la  guérison  complète.  Auquel  cas,  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  disparaissent,  subjective 
et  objective,  retour  des  réflexes,  motricité  re¬ 
couvrée  en  même  temps  que  le  volume  des  masses 
musculaires.  C’est  là  encore  un  gros  point  qui 
différencie  ces  polynévrites  généralisées  des  né¬ 
vrites  a  minima,  probablement  toujours  syphili¬ 
tiques,  que  nous  avons  étudiées  dans  le  premier 
paragraphe. 

Traitement.  —  Les  polynévrites  a  minima, 
c’est-à-dire  à  type  de  tabes  fruste,  ne  disparaissent 
guère  une  fois  constituées,  les  fourmillements 
disparaissent  mais  les  réflexes  restent  abolis.  Le 
traitement  doit  surtout  viser  la  sjqrhilis,  mais,  si 
l’on  a  quelque  crainte  au  sujet  du  rôle  de  l’arsé- 
nobenzène,  on  remplacera  celui-ci  par  le  mercure 
ou  le  bismuth. 

Les  polynévrites  sensitivo-motrices  comman¬ 
dent  la  suppression  immédiate  et  peut-être  défi¬ 
nitive  du  médicament  arsenical.  Nous  ne  savons 
pas  si  ces  sujets  restent  sensibilisés  à  l’arsenic, 
car  nous  n’avons  jamais  èu  l’occasion  de  reprendre 
le  traitement  chez  de  semblables  patients  une 
fois  qu’ils  étaient  guéris. 

Le  traitement  de  cette  forme  de  polynévrite 
sensitivo-motrice  consiste  surtout  dans  l’adminis¬ 
tration  du  sulfate  de  strychnine  à  la  dose  de  4  à 
5  milligrammes  par  jour,  et,  pour  diminuer  les 
chances  d’atrophie  musculaire,  les  frictions,  les 
massages,  voire  même  l’électrisation  devront  être 
recommandés.  Il  va  sans  dire-  que  les  boissons 
alcooliques  devront  être  complètement  suppri¬ 
mées,  et  enfin  un  cerceau  protecteur  sera  placé 
au-dessus  des  pieds  du  malade. 
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L’oxygène  dans  le  traitement  de  l’occlusion 
coronarienne  aiguë. 

Après  une  occlusion  brusque  d’une  branche  coronaire 
suivant  ruie  anoxémie  du  muscle  cardiaque,  le  besoin 
général  d’oxygène  qui  en  résulte  produit  ime  altération 
de  la  fonction  cardiaque.  1, 'inhalation  d’oxygène  à  forte 
concentration  produit  une  augmentation  de  la  teneur  en 
oxygène  du  sang  artériel  et  une  amélioration  de  la  fonc- 
ion  cardiaque. 

Sur  ces  données,  A.-L.  Baracii  et  R.  BÉvv  {The  Journ. 
of  theAmeric.  mcd.  Assoc.,  1“''  décembre  1934)  ont  admi¬ 
nistré  de  l’oxygène  à  la  concentration  de  50  p.  100  à  une 
série  de  malades  souffrant  des  effets  d’une  occlusion 
coronarienne  aiguë.  Dans  un  nombre  considérable  de  cas, 
une  grande  amélioration  symptomatique  fut  observée. 
D'auteur  pense  donc  que  l’oxygénothérapie  est  une 
excellente  méthode  pour  maintenir  une  -circidation  con¬ 
venable  jusqu’à  ce  que  le  cœur  ait  pu  sé  remettre  de  son 
trouble  fonctionnel  aigu. 

JEAN  DEREBOUW.ET. 

Fréquence  et  thérapeutique  des  complica¬ 
tions  nerveuses  de  l’anémie  pernicieuse. 

On  sait  la  ténacité  et  la  gravité  des  complications  ner¬ 
veuses  de  l'anémie  pernicieuse.  S.-A..  Goedhauer, 
F.-H.  BeTheeE,  R.  ISAAC  et  G.-J.  SïURGlS  {The  Journ. 
of  the  Americ.med.  Assoc.,  i»*'  décembre  1934)  ont  étudié 
à  ce  point  de  vue  461  cas  d’anémie  pernicieuse  ;  ils  ont 
observé  des  signes  d’atteinte  médullaire  dans  89  p.  100  des 
cas  et  des  signes  cérébraux  dans  64  p.  100.  De  traitement 
antianémique,  quelles  qu’en  soient  les  modalités,  n’a 
amené  d’amélioration  des  signes  fonctionnels  que  dans 
moins  de  50  p.  100  des  cas  et  d’amélioration  des  signes 
physiques  que  dans  2  p.  100  des  cas  ;  donné  à  des  doses 
sufSsantes,  ce  traitement  n'a  pas  des  effets  curatifs  sur 
la  dégénérescence  médullaire,  mais  contribue  seulement 
indirectement  à  l’amélioration  des  manifestations  du 
système  nerveux  central.  Quoique  chez  les  jeunes  indi¬ 
vidus  le  pronostic  semble  meilleur,  le  sexe  et  la  durée  de 
la  maladie  ne  semblent  pas  des  factems  à  retenir  ;  il 
existe  des  variations  individuelles  considérables  dans 
l’évolution  de  l’affection  chez  les  différents  sujets.  Des 
complications  comme  les  infections  génito-urinaires,  les 
ulcèreâ  trophiques,  la  pneumonie,  quand  elles  sont  asso¬ 
ciées  à  des  lésions  nerveuses  dégénératives,  sont  habituel¬ 
lement  de  très  mauvais  pronostic. 

J  E.AN  DTÎREBOUEEEÏ  . 

La  thérapeutique  cortico-surrènale  de  la 
maladie  d’Addison  et  sa  valeur  clinique. 

Dans  un  important  mémoire  et  à  l’appui  de  cinq 
observations  personnelles,  F.  Conti  {Endocrinologia  e 
patologia  coslitusionale,  février  1934)  étude 

critique  du  traitement  de  la  maladie  d’Addison  par 
l’extrait  cortico-surrénal. 

Dans  le  premier  cas,  de  moyenne  gravité  avec  une 
seule  attaque  d’insuffisance  aiguë,  un  court  traitement 
a  produit  dès  effets  inespérés  et  durables  avec  dispari¬ 
tion  des  symptômes  cardinaux,  tels  que  l’hypotension, 
la  mélanodermie  et  l’asthénie,  et  persistance  seulement 
de  l’hypoglycémie,  de  l’abaissement  du  métabolisme 
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basal,  de  la  pigmentation  des  muqueuses.  Ces  résultats- 
per.i^istaient  au  bout  d’un  an.  Dans  le  second  cas,  il 
s'agissait  d’une  jeune  fille  scrofuleuse,  addisonienne 
depuis  trois  ans,  traitée  sans  résultats  par  l’adrénaline, 
et  ayant  eu  deux  crises  très  graves  d’insuffisance  aiguë, 
quelques  mois  auparavant;  l’affection,  d’abord  chronique, 
avait  pris  un  caractère  évolutif,  et  une  troisième  crise 
très  violente  était  survenue  à  la  suite  d’une  suppuration. 
Da  thérapeutique  hormonale  permit  de  juguler  rapide¬ 
ment  .  la  crise,  et  un  traitement  discontinu  fut  suivi 
d’ime  augmentation  de  12  kilogrammes,  d’une  nette 
réduction  de  la  mélanodermie,  d’une  disparition  de 
l’asthénie,  d’une  augmentation  légère  de  la  pression 
artérielle.  De  troisième  malade,  atteint  d’une  forme 
légère,  présenta  une  rapide  amélioration  subjective. 
De  quatrième  cas,  qui  était  un  cas  très  grave, ,  fut 
traité  de  façon  ininterrompue  pendant  six  mois  'avec 
des  doses  moyennes  d’hormone  sans  résultats  durables  ; 
l’autopsie  montra  une  atrophie  complète  des  surrénales. 
Dans  le  cinquième  cas,  il  s’agissait  d’une  forme  len  1  e 
sans  poussées  aiguës,  mais  avec  mélanodermie  intense 
nn  traitement  prolongé  n’amena  qu’une  amélioration' 
subjective.  D’auteur  discute  ces  résultats  et  montre 
que  les  résultats  du  traitement,  quoique  extrêmement 
intéressants,  sont  inconstants  ;  on  ne  peut  donc  parler 
d’une  véritable  thérapeutique  substitutive  de  la  maladie 
d’Addison,  comme  cela  se  passe  chez  les  animaux  surré- 
noprives. 

jE.tN  DEREBOUEEE't. 

Le  tableau  clinique  de  i 'intoxication  subaiguë 
par  ie  piomb.  . 

D.  CROSSE'm  et  A.  Fosconi  {Il  Puliclinico,  Ses  med., 
l'u'  septembre  1934)  rapportent  l’histoire  d’une  curieuse 
épidémie  d’intoxication  saturnine  d’origine  alimentaire 
ayant  frappé  environ  200  personnes  dont  ils  ont  pu 
examiner  eux-mêmes  la  moitié.  On  put  établir  que 
l'intoxication  était  due  à  l'existence  d’iniportantes 
quantités  de  plomb  dans  la  farine  provenant  d’un 
moulin  local  dont  les  meules  fissurées  avalent  été  réparées 
avec  du  plomb  métallique.  De  tableau  clinique  était 
différent  à  la  fois  de  celui  de  l’intoxication  aiguë  par  les 
sels  solubles  de  plomb  et  de  celui  de  l’intoxication  chro¬ 
nique  professionnelle.  Des  symptômes  prédominants 
étaient  la  coloration  de  la  peau  qui  prenait  une  teinte 
jaune  pâle,  un  peu  grisâtre,  avec  subictère  des  conjonc¬ 
tives,  un  ictère  absolument  constant,  à  la  fois  hépato- 
toxique  et  hémolytique,  la  présence  d’hématies  à  gra¬ 
nulations  basophiles,  constantes  elles  aussi,  des  troubles 
gastro-mtestinaux  (anorexie,  dyspepsie,  douleurs  épi¬ 
gastriques  puis  mésogastriques,  constipation  ou  diarrhée)  ; 
la  participation  des  glajrdes  salivaires  était  fréquente 
sous  forme  de  sialorrhéei  de  saveur  amère  delà  bouche, 
de  sensation  de  constriçtion  de  la  gorge  ;  on  consta¬ 
tait  souvent  aussi  une  asthénie  importante  et  un  liséré 
gingival  assez  précoce.  -  D’autres  symptômes  avaient 
une  importance  moins  grande,  et  notamment  les  signes 
sanguins  :  anisomicrocytose,  polychromatophilie,  gra- 
nulophilocytose,  hématies  nücléées,  lymphocytose,  aug¬ 
mentation  de  la  vitesse  de  sédimentation  des  globules 
rouges;  de  même,  la  pigmentation  delà  muqueuse  buccale, 
les  anomalies  du  champ  visuel,  l’albuminurie.  Au  début,  ce 
tableau  en  imposait  pour  les  affections  les  plus  diverses» 
et  ce  n’est  que  la  multiplication  des  cas  qui  permit  dans 
la  suite  de  faire  un  diagnostic  précoce.  Da  date  d’appa¬ 
rition  des  signes  toxiques  variait  de  quelques  jours  à  une 
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ou  deux  semaines.  Dans  8i  p.  loo,  es  signes  furent 
extrêmement  légers  ;  dans  15  p.  100  des  cas,  la  gravité 
fnt  snffisante  pour  nécessiter  nne  hospitalisation  de  une 
à  trois  semaines  ;  dans  4  p.  100  des  cas  seulement,  il 
s'est  agi  d’une  affection  vraiment  grave  et  mortelle  dans 
un  cas.  I,a  durée  de  l’état  anémique  fut  habituellement 
fort  longue,  créant  une  importante  déchéance  organique 
avec  asthénie  générale  surtout  musculaire  ;  les  autres 
symptômes  disparurent  plus  rapidement  ;  les  granu¬ 
lations  basophiles  persistèrent  deux  à  quatre  semaines. 

JEAN  DEREBOUEEEÏ. 

Ponctions  exploratrices  négatives  et  pleu¬ 
résies  à  grand  épanchement. 

D.  PRUVOS'r,  HEnrion  et  Brincourï  [Revus  médicale 
française,  mai  1934)  envisagent  seulement  les  cas  où 
l’extrémité  de  l’aiguille  étant  bien  placée,  en  plein  épan¬ 
chement,  le  liquide  ne  peut  être  aspiré,  ce  qui  fait  croire 
à  tort  à  son  absence.  Ils  en  donnent  deux  exemples. 
Dans  le  premier  il  s’agissait  d’une  pleurésie  à  parois 
épaisses,  à  tendance  rétractile.  Dans  le  second  le  liquide 
était  épais,  crémeux  et  c’est  sa  consistance  qui  a  empêché 
d’en  retirer  par  aspiration. 

Il  faut  donc,  lorsque  l’examen  clinique  et  radiologique 
plaident  en  faveur  du  diagnostic  d’épanchement,  se  mé¬ 
fier  dé  tels  résultats  négatifs  et  renouveler  les  explora¬ 
tions,  en  utilisant  des  aiguilles  plus  grosses,  ou  en  ponc¬ 
tionnant  simultanément  en  plusieurs  points  (ponctions 
étagées).  Ce  n’est  qu’en  s’entourant  de  telles  garanties, 
qu’on  sera  autorisé  à  conclure  à  une  spléno-pneumonie 
étendue, 

S.  VlAIARD. 

Les  arthrites  non  tuberculeuses. 

E. -H.  Nichols  et  P.-D.  Richardson  ont  publié  eu 
1909  un  tr.aité  des  Arthrites  déformantes  dans  lequel  ils 
proposèrent  une  classification  des  arthrites,  laquelle  a 
été  reprise  et  utilisée  comme  base  de  travail  par  le 
Comité  américain  pour  le  contrôle  de  rhumatisme.  Dans 
ces  deux  nomenclatures,  les  cas  sont  divisés  eu  deux 
groupes  ;  le  groupe  I  correspondant  aux  processus 
prolifératifs,  qu’on  appelle  aussi  hypertrophiques,  et  que 
les  auteurs  anglais  classent  comme  arthrites  rhuma¬ 
toïdes,  et  le  groupe  II,  qui  comprend  les  processus  dégé- 
ratifs,  ou  atrophiques,  ostéo-arthrites  des  Anglais. 

Cette  division  a  le  défaut  de  ne  pas  considérer  l’étio¬ 
logie.  En  effet,  fait  remarquer  M.  le  Dr  Shapiro  (The 
Journal  of  the  American  medical  Association,  4  juin  1932, 
p.  1965-8),  une  certaine  altération  pathologique  des 
articulations  peut  être  le  résultat  d’agents  ou  d’irritations 
variées,  et  un  agent  ou  un  irritant  donnés  peuvent  pro¬ 
duire  des  effets  pathologiques  très  différents.  Les  trau¬ 
matismes,  les  infections  suppuratives  aiguës,  la  blen¬ 
norragie,  la  syphilis,  probablement  les  troubles  du 
métabolisme,  et  d’autres  facteurs  peuvent  amener  des 
proliférations  primitives  de  la  membrane  syiioviale 
tandis  que  les  traumatismes,  les  luxations,  les  tumeurs 
ossexxses,  la  goutte,  les  affections  du  système  nerveux 
central,  et  d’autres  causes,  conduisent  à  la  dégénération 
primitive  du  cartilage. . .  Pathologiquement  parlant, 
Nichols  et  Richardson  ne  font  pas  la  distinction  des 
arthrites  gonococcique,  staphylococcique  ou  streptococ- 
cique  d’avec  les  arthrites  non  infectieuses  qui  sont 
également  du  type  prolifératif.  De  même  l’arthrite 
dégénérative  peut  être  due  à  la  sénilité,  à  la  syphilis  ou 
au  traumatisme,  Bien  plus,  la  même  arthrite  peut  passer 
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d’un  type  à  l’autre  au  cours  de  son  évolution,  et  le 
même  malade*  au  cours  de  la"1tnem^màladie"  peut  pré¬ 
senter  des  arthrites  des  deux  types  sur  le  même  membre. 

Le  terme  «  prolifératif  »,  d’ailleurs, [s’applique  d’abord 
à  la  synoxdale,  quelles  quejsoient  les  destructions  ou  les 
néoformations  qui  l’accompagnent  au  niveau  des  os,  du 
périoste  ou  du  cartilage.  A  l’opposé,  le  terme  «  dégéné¬ 
ratif  »  désigne  des  processus  |  dans  lesquels  le  tissu 
osseux  est  en  voie  de  prolifération. 

Il  ne  sera  pas  inutile  de  reproduire  ici  le  tableau  des 
arthrites  rangées  sous  les  rubriques  indiquées  par  Nichols 
et  Richardson  : 


Étiologie .  I.  Infectioixs  focales. 

2.  Troubles  du  méta¬ 
bolisme. 

3.  Iixfluences  du  mi- 

4.  Hérédité. 

5.  Instabilité  vascu¬ 
laire. 

6.  Troubles  gastro- 
intestinaux. 

Débxxt .  Aigu  ou  subaigxx. 

Age .  Jeunes  :  20  à  40  ans.  Vieux:  40  à  60 ans. 

Aspect  de  l’ar-  Liquide  é  p  a  n  c  h  é  Sèche  avec  tu- 

ticulation..  .  avec  tuméfaction  méfaction  gé- 

fusiforme.  nérale  diffuse, 

crépi  t  a  t  i  O  n 
fréquente. 

Sexe .  3  fois  plus  communes  Un  peu  plus  fré- 

chez  les  femmes.  quentes  chez 

les  hommes. 

Articulations  D’abord  les  petites  Généralement 
envahies  .  . .  art  icu  lations  des  mono  -  articn- 
mains  et  des  pieds.  laires. 

Hanche. 

Envahissement  sy-  Epaule, 
métriqu  e  ;  p  o  i  -  Non  sy  m  é  t  r  i- 
gnets,  g  e  n  O  ux,  ques. 
chevilles. 

Vertèbres  et  mâ¬ 


choires. 

Atrophies  mus-  Généralement  im-  Généralement 

culaires .  portantes.  absentes,  mais 

souvent  pré- 

Douleur .  Générale  ment  mar-  Souvent  peu  im- 

quée.  portante. 

Limitation  des  Précoces  et  impor-  Ne  s’ins  tal  len  t 
mouvements  tantes.  ,  souvent  qu’a- 

et  difformités.  près  des  an- 

Ankyloses  précoces,  nées, 

fibrexxses  ou  osseu- 

Phénomènes  Précèdent  souvent  le  Arté  rios  clé  ros  e 

vaso-moteurs.  début  del’ arthrite.  fréquente. 

Raynaud  :  mains 
froides,  transpira¬ 
tion  accrue . 

Symptômes  Peuvent  être  impor-  Gé  né  ra  le  men  t 
généraux -  tants.  peumarqixés. 


1.  Sénilité. 

2.  Troubles  va- 

3.  Traumatis- 

4.  Infections. 

Insidieux,  chro- 


Ce  tableau  a  le  défaut  de  vouloir  fixer  en  quelques  lignes 
les  caractères  d’une  affection  essentiellement  mobile,  eu 
considérant  seulement  xme  phase  de  sou  évolxxtion. 
M.  Shapiro  propose  une  autre  méthode,  qxxi  consiste 
à  décrire  sous  leurs  priucipexix  aspects  les  types  cliniques 
rencontrés  ; 
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Faits  cUniqnea.  Etiologie.  Pathologie. 

Aigus.  Infec  ti  ous  ProU  £  é  r  a- 

Subaigus.  spécifiques.  tives. 

Chroniques,  ^jonorrhée.  . . 

Récurrent.  Staphyloco  - 

Monoarthri  -  que. 
tes.  Traumati  s  - 


laires  (sy 
Chondro-os- 


Radiologie. 


Hypertro¬ 

phiques. 


Tr  0  U  b  1  e  s 
métaboli  - 
ques  (goutte). 

Charcot  :  syrin- 
goniyélie. 


On  combinerait  ces  différentes  épithètes  de  façon  à 
couvrir  autant  que  possible  les  symptômes  observés. 
On  dirait,  par  exemple  : 

Arthrite  atrophique  subaiguë  périarticulaire. 

Arthrite  chronique  proliférative,  avec  atrophie  chon- 
dro-osseuse. 

Arthrite  aiguë  staphylocoecique  proliférative  périarti¬ 
culaire. 

Arthrite  subaiguë  gonococcique  proliférative  mixte. 

Arthrite  chronique  streptococcique  proliférative  avec 
atrophie  péri-articulaire. 

Monoarthrite  chronique  dégénérative,  avec  hypertro¬ 
phie  chondro-osseuse. 

Cette  nomenclature,  qui  n'est  en  somme  que  le  résumé 
de  l'histoire  clinique,  semble  permettre  plus  de  souplesse 
dans  le  classement  des  affections  articulaires,  si  variées 
et  polymorphes,  et  dont  M.  Shapiro  a  déjà  exclu,  dans 
son  essai  de  classification,  les  formes  tuberculeuses  et  le 
rhumatisme  tuberculeux. 

Ph.  DAbEY. 


Cancer  du  col  restant  après  hystérectomie. 

La  discussion  n’est  pas  encore  close  entre  les  partisans 
de  la  totale  et  ceux  de  la  subtotale  ;  il  semble  bien  que 
chacun  reste  sur  ses  positions. 

On  se  rappelle  tous  les  arguments  donnés  pour  ou 
contre  la  conservation  du  col. 

LapEYRE  et  EsTor  apportent  dans  le  Bulletin  de  la 
Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  d’octobre  1934, 
p.  574,  une  observation  de  cancer  du  col  restant. 

La  malade  a  subi  une  hystérectomie  subtotale  en  1927 
et  présente  en  janvieri934  une  hémorragiegénitaleexterne 
qui  est  le  symptôme  d’alarme  d'un  cancer  du  col. 

La  biopsie  confirme  le  diagnostic  clinique  et  montre 
un  épithélioma  baso-cellulaire  riche  en  mitoses  et  en 
formes  cellulaires  monstrueuses. 

Le  traitement  consiste  dans  l’application  de  six  aiguilles 
de  deux  milligrammes  enfoncées  dans  le  col,  et  deux  tubes 
de  10  milligrammes  dans  les  culs-de-sac.  Le  tout  est  laissé 
jjendant  dix  jours. 

Six  semaines  après,  le  col  est  très  diminué  de  volume 
et  ne  saigne  plus.  Les  auteurs  font  remarquer  la  rareté 
des  cas  de  ce  genre  (1,6  p.  100  sur  241  cas)  et  la  valeur  de 
l’observation  apportée,  étant  donnée  la  date  d’apparition 
du  cancer  six  ans  après  l’inter^'ention. 

Quand  le  cancer  apparaît  dans  l’année  qui  suit  l’hysté- 
rectomie,  il  est  toujours  possible  qu’il  ait  été  méconnu 
à  un  premier  examen. 

La  forme  anatomique  habituelle  est  l’épithélioma  pavi- 
menteux. 


Le  traitement  i>rophylactique  est  toujours  en  discus* 
sion  ;  les  auteurs  ne  prennent  pas  parti  pour  la  totale. 
La  transcervicale  leur  semble  en  effet  plus  simple,  plus 
rapide  et  grevée  d’une  moindre  mortalité.  Le  traitement 
curatif  est  la  curiethérapie  avec  ou  sans  radiothérapie 
complémentaire.  Elle  donne  environ  50  p.  100  de  gué¬ 
risons. 

Et.  Bernard. 

Sténose  hypertrophique  et  pylorospasme. 

Opération  de  Fredet. 

La  différence  entre  le  simple  spasme  •  et  la  sténose 
hypertrophique  du  pylore  semble  parfois  minime,  non 
seulement  au  point  de  vue  clinique,  mais  encore  théra¬ 
peutique.  .Sans-  aller  avec  Haas,  Péhu,  Giraud  jusqu’à 
faire  de  ces  deux  affections  de  simples  formes  cliniques 
d’rme  même  maladie,  on  peut  rencontrer  des  cas  où  le 
diagnostic  est  véritablement  impossible  tant  qu’on  n’a 
pas  pu  palper  le  pylore. 

G.  Roudii,  a  rencontré  à  quelques  jours  d’intervalle 
un  pylorospasme  puis  ime  sténose  hypertrophique  vraie 
dont  l’aspect  clinique  était  aussi  net  et  semblait  imposer, 
dans  les  deux  cas,  une  sanction  thérapeutique  urgente 
(Bulleiin  de  la  Société  de  chirurgie  de  Marseille,  mai  1934, 
p.  I79-I87). 

D’ailleurs,  dans  le  cas  spasme  pur  il  s’est  comporté 
comme  s’il  existait  une  olive  musculaire  et  a-  incisé  la 
séreuse  et  la  musculeuse  sur  2  centimètres  de  long  environ. 
L’enfant  avait  été  soumis  sans  succès  à  un  traitement 
médical  énergique  et  prolongé  ;  la  sténose  était  totale 
et  avait  été  rigoureusement  vérifiée  à  la  radioscopie... 
Quatre  heures  après  ce  simulacre  d’opération  de  Fredet, 
on  pouvait  reprendre  l’alimentation  avec  succès  complet. 

La  seconde  observation  est  banale  et  typique  :  il 
exi.stait  ici  une  tumeur  dure,  fusiforme,  de  3  centimètres 
sur  2  environ. 

Rapprochant  ces  cas  de  ceirx  publiés  par  Ombrédanne 
et  Fredet  (interventions  faites  dans  des  pylorospasmes 
par  suite  d’erreiu:  de  diagnostic),  Roudii  montre  tout 
d’abord  la  difficulté  parfois  considérable  de  ce  diagnostic. 
Mais  surtout  il  conclut  que  les  sténoses  spasmodiques 
graves,  menaçant  la  vie  de  l’enfant,  doivent  bénéficier, 
sans  hésitation,  du  traitement  chirurgical.  Comment 
agit  ce  traitement  ?  L’auteur  pense  avec  Fredet  qu’il  n’y 
a  pas  dans  la  pylorotomie  une  simple  action  mécanique. 
Ce  dernier  conclut  à  une  action  réflexe  associée  ;  Roudii 
va  même  jusqu’à  la  considérer  comme  une  opération 
sur  le  sympathique,  véritable  sympathectomie  périviscé- 
rale.  Cottalorda  compare  cette  intervention  à  la  dila¬ 
tation  dans  les  fissures'  anales. 

;  Et.  Bernard. 

Le  traitement  du  prolapsus  du  rectum  par 

la  méthode  de  colopexie  aponévrotique. 

Le  traitement  du  prolapsus  du  rectum  a  été  tout  par¬ 
ticulièrement -à  l’ordre  du  jour  ces  dernières  années,  et 
Hartmann  a  publié  dernièrement  ses  observations  et  une 
étude  approfondie  de  la  question  par  l'intermédiaire  de 
son  assistant  étranger  Càrrasco. 

Al.  Radsiëwsky  (de  Kiew,  Russie)  étudie  dans  le 
Lyon  chirurgical  (t.  XXI,  n»  6,  novembre-décembre 
1934,  p.  682-689)  nn  procédé  ingénieux,  simple  et  qui  lui 
a  donné  de  bons  résultats. 

1/ auteur  isole  une  bandelette  de  l’aponévrose  du  grand 
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oblique  parallèle  à  l'arcade  crurale.  Cette  lame  est  lais¬ 
sée  eu  coutimiité  avec  le  reste  du  muscle  par  ses  deux 
extré.uités  (dans  le  texte,  l'auteur  emploie  <s  lier  »  pour 
«relier  »,  ce  qui  peut  prêter  à  confusion).  On  incise  au-des¬ 
sous  muscles  et  péritoine  et  on  attire  la  bandelette  dans 
la'grande  cavité. 

Suture  de  l'intestin  bien  tendu,  capital,  à  la  bandelette 
aponévrotique  et  fermeture  de  la  paroi  par-dessus  cette 
anse  qu'on  abandonne  par  sa  partie  moyenne  dans  la 
grande  cavité.  Secondairement  la  face  superficielle,  libre 
de  cette  la  me,  adhérera  spontanément  au  péritoine  parié, 
tal.  C'est  donc  une  colopexic  pariétale  antérieure  au 
grand  oblique. 

Bn  dehors  de  l'opération  de  Jeannel,  l'auteur  ne  semble 
faire  état  que  de  quelques  travaux  russes  ou  allemands 
et  ignorer  complètement  tout  ce  qui  a  pu  se  faire  ailleurs. 

B'J‘.  Bernard. 

Abcès  spinal  épidural  métastatique. 

Il  s’agit  là  d'une  affection  heureusement  rare  dans  la¬ 
quelle  l’épidnrite  suppurée  peut  être,  soit  primitive,  soit 
secondaire  à  une  lésion  d’ostéomyélite  vertébrale. 
R.-P.  Sdauguter,  F.  Fremont-Smiïh  et  D.  Munro 
{The  Journ.  of  Ihe  Amcric.  med.  Assoc.,  5  mai  1934),  è 
l'occasion  d’une  observation  persoimelle  terminée  par  la 
guérison  après  Intervention,  pensent  qu'il  s’agit  là  d'une 
entité  clinique  bien  définie  qui;  peut  être  reconnue  avant 
le  début  des  troubles  de  compression  médullaire.  Le  dia. 
gnostic  est  affirmé  grâce  à  la  pronction  lombaire,  qui 
montre  un  blocage  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  le  dan¬ 
ger  de  méningite  inhérent  à  cette  intervention  est  moins 
grand  que  celui  que  comporte  l  expectative  et  le  retard 
de  l’intervention  qui  en  est  la  conséquence. 

Ls  début  de  la  maladie  est  caractérisé  par  une  douleur 
violente  du  dos  qui  irradie  dans  les  racines  nerveuses  ; 
en 'même  temps  on  constate  une  toxémie  plus  ou  moins 
accentuée  comme  dans  toutes  les  infections  virulentes 
non  drainées  des  tissus  mous.  La  notion  d’mie  infection 
staphylococcique  récemment  guérie  ou  en  évolution  est 
un  appoint  considérable.  La  ponction  lombaire  ramène 
un  liquide  xanthochromiqueet  l’épreuve  de  Queckenstedt 
montre  un  blocage  de  la  cavité  arachnoïdienne.  Plus 
tardivement  apparaissent  des  signes  ,de  méningite  on 
des  paralysies  par  ^compression,  mais  on  ne  doit  pas 
attendre  cette  éventualité. 

Le  traitement,  uniquement  chirurgical, 'consiste  en 
un  drainage  complet  de  l'abcès  ;  la  plaie  opératoire  aoit 
être  laissée  ouverte  sans  suture. 

J  EAN  Lerebouddet. 

Intoxication  bromèe. 

L’intoxication  par  les  bromures  est  une  entité  depuis 
longtemps  Isolée  par  des  psychiatres;  mais,  si  elle  est 
facile  à  dépister  quand  l’absorption  de  toxique  est  con¬ 
nue,  elle  peut,  dans  le  cas  contraire,  poser  des  problèmes 
de  diagnostic  très  atdus.  J. -G.  SharpE  {The  Journ.  of  the 
Atneric.  med.  Assoc.,  5  mai  1934)  rapporte  dix  cas  d’in¬ 
toxication  par  les  bromures  dans  lesquels  le  diagnostic 
aurait  été  impossible  sans  le  secours  de  la  chimie. 

Il  s’agissait  en  effet,  tantôt  de  malades  atteints  de 
confusion  mentale,  tantôt  de  malades  qui  ignoraient  la 
présence  de  bromures  dans  la  médication  qu’ils  avalent 
absorbée.  Ces  cas  simulaient  1  aicoonsme  aigu  ou  chro¬ 
nique,  le  syndrome  de  Korsakoff,  l’encéphalite,  les  tu¬ 
meurs  cérébrales,  la  psychose  sénile,  l’urémie,  la  paralysie 


générale.  Cinq  des  malades  avaient  présenté  des  réactions 
délirantes,  cinq  des  symptômes  d’intoxication  profonde. 

Un  seul  d’entre  eux  présentait  une  éruption  cutanée. 
Les  autres  symptômes  les  plus  fréquents  étaient  les  trou¬ 
bles  de  la  déglutition,  une  langue  chargée,  une  parole 
gênée,  du  tremblement  des  extrémités,  une  difficulté  de 
la  marche,  une  faiblesse  des  muscles  du  mollet.  Le  dia¬ 
gnostic  fut  fait  par  la  recherche  du  brome  dans  les  urines 
et  par  sou  dosage  dans  le  sang  où  il  atteignait  175  à 
375  milligrammes  pour  100  centimètres  cubes.  L’auteur 
insiste  sur  l’importance  capitale  de  cet  examen  chimique 
qui  est  relativement  simple. 

Jean  LEREBOui.i.E'r. 

Le  pronostic  des  tumeurs  cérébrales  opérées. 

Les  progrès  considérables  de  la  neurochirurgie  ont 
permis  la  publication  d’un  grand  nombre  d’observations 
de  tumeurs  cérébrales  extirpées  avec  succès  ;  mais  il 
s’agit  bien  souvent  de  résultats  immédiats  ;  il  est  cepen¬ 
dant  extrêmement  intéressant  de  savoir  quel  est  le  pro¬ 
nostic  à  plus  longue  échéance.  Cette  lacune  est  comblée 
par  un  fort  intéressant  article  de  W.-P.  Wan  WagenëN 
{The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  5  mai  1934)  1"* 
rapporteet  commente  une  statistique  portant  sur  149  ma¬ 
lades  opérés  par  Cushing  il  y  a  huit  ans.  Nous  ne  rapporte¬ 
rons  pas  ici  ses  conclusions  qui  portent  sur  des  survies 
moyennes  ;  il  nous  semble  eu  effet  qu’une  telle  statis¬ 
tique  est  beaucoup  trop  artificielle  ;  il  nous  semble  plus 
intéressant  d’étudier  à  part  chaque  variété  de  tumeurs. 

Sur  les  149  cas  observés  par  l’auteur,  celui-ci  relève 
80  gliomes  dont  16  vivent  encore  et  dont  64  sont  morts. 

Sur  ces  gliomes,  le  groupe  le  plus  important  et  d’ail¬ 
leurs  le  plus  défavorable  est  constitué  par  les  glioblas¬ 
tomes  (appelés  encore  spongioblastomes  multiformes)  et 
les  médulloblastomes.  Les  gliohlastomes,  au  nombre  de  21, 
sont  des  tumeurs  à  développement  rapide  survenant  à 
l’âge  adulte  ;  malgré  des  extirpations  larges,  la  récidive 
est  rapide  ;  l’action  de  la  radiothérapie  est  minime. 
Néanmoins,  chez  ces  malades  l’intervention,  si  elle  ne 
permet  pas  la  reprise  du  travail,  apporte  au  moins  un 
soulagement  temporaire  considérable  et  leur  donne  quel¬ 
ques  semaines  pour  mettre  leurs  affaires  en  ordre  ;  ils 
réclament  habituellement  une  réinterr'ention.  La  durée 
de  la  survie  est  de  douze  mois  environ  ;  tous  les  ma¬ 
lades  sont  morts  sans  avoir  pu  jamais  reprendre  leur 
travail. 

Les  médulloblastomes,  au  nombre  de  17,  étaient  des  tu¬ 
meurs  cérébelleuses  médianes  survenues  chez  de  jeunes 
sujets.  La  survie  moyemie  dans  ce  groupe  est  de  quatorze 
mois  et  demi.  Pendant  six  mois  environ  après  l’opération, 
les  enfants  peuvent  repreirdre  la  vie  scolaire.  L’évolution 
est  habituellement  très  rapide.  Tous  ces  malades  sont 
morts,  mais  dans  quelques  cas  la  survie  a  atteint  deux 
à  cinq  ans.  Les  récidives  se  font  localement,  dans  la  cavité 
sous-arachnoïdienne  médullaire  et  à  la  base  du  cerveau, 
malgré  la  radiothérapie  et  de  larges  extirpations. 

Par  contre,  les  astrocytomes  du  cervelet,  au  nombre  de  ii, 
représentent  im  groupe  beaucoup  plus  favorable.  S’ils 
sont  complètement  extirpés,  ils  récidivent  rarement. 
Ce  sont  des  tumeurs  de  la  ligne  médiane  du  cervelet  à 
évolution  lentei  La  survie  moyenne  est  de  cent  huit  mois 
avec  une  période  d’activité  de  quatre-vingt-dix-sept  mois. 
Huit  sur  onze  des  malades  sont  encore  vivants  et  cette 
proportion  seiall  jjjus  grande  encore  si  la  tumeur  murale 
avait  toujours  été  extirpée.  L’auteur  remarque  à  ce  pro¬ 
pos  que  les  humeurs  associées  à  une  cécité  sont  presque 
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toujours  des  astrocytomes  ou  des  neurinomes  de  l’acous 
tique,  ceci  du  fait  de  l’évolution  lente  de  ces  tumeurs. 

Les  oligodendrogliomes,  au  nombre  de  quatre,  constituent 
aussi  un  groupe  relativement  favorable  avec  une  survie 
moyenne  de  soixante-douze  mois  et  une  période  d’acti¬ 
vité  de  cinquante-quatre  mois  —  aucun  n’est  encore  vi- 

Les  astrocytomes  du  cerveau  sont  beaucoup  moins  favo¬ 
rables  que  ceux  du  cervelet,  à  cause  des  paralysies  qui  les 
accompagnent  et  du  fait  que  le  chirurgien,  de  crainte 
^  de  ces  troubles  paralytiques,  hésite  à  faire  de  suffisam¬ 
ment  larges  extirpations.  Sur  13  malades,  la  survie 
moyenne  fut  de  vingt-neuf  mois  avec  une  période  d’ac¬ 
tivité  de  douze  mois.  Aucun  n’a  survécu.  De  même,  sur 
3  malades  atteints  d’astroblastomes,  la  survie  moyenne 
est  de  vingt-quatre  mois  avec  une  période  utile  de  douze 
mois  ;  aucim  ne  vit  encore. 

l,es  épendymomes  représentent  un  groupe  plus  favorable 
avec  une  survie  moyenne  de  soixante-douze  mois.  Deux 
vivent  encore  et  font  leur  métier  ;  le  troisième  a  vécu 
quatre  ans  et  demi. 

Un  malade  atteint  de  gliome  du  chiasma  optique  vit 
encore  et  a  enseigné  pendant  sept  ans. 

Un  malade  atteint  de  ganglio-nettrome  a  vécu  trente-six 
mois  avec  douze  mois  d'activité. 

Un  cas  de  pinéalome  chez  un  enfant  de  sept  ans  a  été 
suivi  de  mort  rapide  post-opératoire. 

Un  malade  atteint  de  tumeur  latérobulbaire  non  iden¬ 
tifiée  vit  encore.  Cinq  malades  atteints  de  kystes  du  cer¬ 
veau  dont  la  tumeur  murale  n'a  pas  été  enlevée  et  exa¬ 
minée  (probablement  des  astroc3d:omes)  ont  survécu 
trente-sept  mois  en  moyenne  avec  une  période  d’activité 
de  neuf  mois;  aucun  n’a  survécu.  A  côté  des  gliomes,  les 
tumeurs  encapsulées  de  système  nerveux  représentent 
environ  50  p.  100  du  total  des  cas. 

Les  adénomes  hypophysaires  constituent  un  groupe 
très  favorable.  Sur  26  malades,  22  vivent  encore  et  3  sont 
morts,  le  premier  quelques  heures  après  l’intervention, 
le  second  après  douze  mois  et  le  troisième  après  trente 
mois.  Un  quatrième  n’a  pu  être  suivi.  La  reprise  de  l’ac¬ 
tivité  dépend  dans  ces  cas  de  l’état  de  la  vision,  et  quand 
celle-ci  est  suffisamment  préservée,  peut  être  complète. 

Le  nombre  des  cas  de  kystes  suprasellaires  congénitaux 
n’est  que  de  6.  L’un  d’eux  présentait  une  dégénérescence 
maligne  des  parois  du  kyste  et  a  survécu  huit  mois. 
Deux  malades  étaient  relativement  âgés  (soixante-deux 
et  cinquante-neuf  ans)  ;  l’un  d’eux  dut  être  interné,  l’autre 
mourut  des  suites  opératoires.  Le  quatrième  eut  quelques 
mois  de  répit  et  mourut  d’une  réintervention.  Le  cin¬ 
quième,  un  enfant  de  dix  ans,  vit  encore.  Le  sixième  a  eu 
une  période  d’activité  de  treize  mois. 

Les  méningiomes  de  la  convexité  sont  au  nombre  de  12  ; 
5  d’entre  eux  vivent  encore,  dont  un  seul  est  impotent 
du  fait  d’une  hémiplégie  antérieure  à  l’intervention. 
Sur  les  7  morts,  4  sont  dues  à  des  récidives,  3  sont  morts 
au  bout  de  trente-sept  mois  en  moyenne  après  une  pé¬ 
riode  d’activité  de  quinze  mois.  L’auteur  montre  par 
ailleurs  que  les  méningiomes  sont  les  tumeurs  les  plus  dif¬ 
ficiles  à  extirper.  La  survie  moyenne  de  ce  groupe  est  de 
soixante-quatorze  mois  avec  une  période  d’activité  de 
cinquante  mois.  Les  méningites  suprasellaires  sont  au 
nombre  de  4  avec  3  survies. 

Sur  II  neurinomes  acoustiques,  7  sont  encore  vivants 
dont  4  en  excellent  état,  2  aveugles  mais  capables  de  s’oc¬ 
cuper,  un  septième  infirme  du  fait  de  l'ataxie  et  des  para, 
lysies  nerveuses. 

Sur  4  cas  de  tumeurs  vasculaires,  la  survie  moyenne  est 
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de  soixante-quinze  mois  avec  une  période  d’activité  de 
trente-trois  mois  ;  un  malade  vit  encore.  ~ 

A  ces  deux  grands  groupes,  l’auteur  ajoute  4  cas  de 
cancer  cérébral  métastatique  avec  une  survie  moyenne 
de  treize  mois  et  un  cas  d’hétérotopie  de  l’amygdale  cé¬ 
rébelleuse  qui  vit  encore. 

On  voit  donc  qu’on  peüt  opposer  deux  groupes  de  tu¬ 
meurs  :  les  gliomes  malins,  dans  lesquels  la  survie  est 
toujours  courte,  et  les  astrocytomes  et  les  tumeurs  en¬ 
capsulées  du  cerveau  dans  lesquels  on  peut  avoir  des 
survies  suffisamment  prolongées  pour  parler  de  véri¬ 
table  guérison.  D^ns  l’ensemble,  l’auteur  considère  que 
la  chirurgie  des  tumeurs  cérébrales  ne  donne  certes  pas 
toujours  de  longues  survies,  mais  qu’elle  est  au  moins 
aussi  satisfaisante  dans  ses  résultats  éloignés  que  la  chi¬ 
rurgie  des  tumeurs  des  os,  du  sein,  de  l’estomac,  de  l’œso¬ 
phage  ou  du  rectum. 

JBAN  LEREBOUWET. 

Un  cas  de  méningite  purulente  à  bacilles 
d’Eberth. 

La  mémngite  est  une  complication  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  de  la  fièvre  typhoïde.  G.  Amore  {Rinascenza 
medica,  15  mai  1934)  rapporte  le  cas  d’un  enfant  de  douze 
ans  atteint  de  fièvre  typhoïde  chez  qui  secondairement, 
alors  que  l’état  général  s’améliorait  par  la  vaccination 
spécifique,  se  constitua  un  sjmdrome  méningé.  Du  li¬ 
quide  purulent  retiré  par  ponction  lombaire  on  put  iso¬ 
ler  le  bacille  d’Eberth  en  culture  pure.  Le  malade  mourut 
après  vingt-cinq  jours  de  maladie. 

Jean  Lereboueiet. 

Les  variations  du  sucre  protèidique  chez 
les  diabétiques  à  la  suite  de  l’administra¬ 
tion  séparée  ou  concomitante  de  glucose 
et  d’insuline. 

Chez  les  diabétiques,  les  variations  du  sucre  pro- 
téidique  plasmatique,  à  la  suite  de  l'ingestion  de  glu¬ 
cose,  sont  beaucoup  moins  fortes  que  les  variations  du 
sucre  libre  :  le  sucre  protèidique  est  donc  plus  fixe  que 
ce  dermer  (P.  RaThERY  et  CosmueESCO,  Journal  de 
physiologie  et  de  pathologie  rénale,  t.  XXXII,  n»  2, 

juin  1934.  P-  425-431)- 

Lorsque  l’ingestion  de  50  grammes  de  glucose  s'accom¬ 
pagne  d'une  injection  de  20  unités  d'insuUne,  le  sucre 
protèidique  reste  stationnaire  dans  la  moitié  des  cas, 
augmente  légèrement  dans  ün  quart,  diminue  dans  l'autre 
quart.  Ses  variations  sont  moms  accentuées  que  celles 
du  sucre  libre  qui  augmenté  dans  ces  circonstances  dans 
presque  tous  les  cas,  mais  jfelles  sont  moins  accentuées 
aussi  qu' après  l’ingestion  de  glucose  seul.  L'ingestion 
d’insulme  favorise  donc  la  stabilité  du  sucre  protèidique. 

L'injection  de  la  seuleinsuline  influe  de  façon  diverse  sur 
le  sucre  protèidique,  mais  l'intensité  de  ses  variations 
est  généralement  moindre  que  celle  des  variations  du 
sucre  libre.  On  retrouve  icii  la  plus  grande  stabilité  du 
sucre  protèidique.  On  voit  donc  que  cette  stabilité  est 
un  fait  général  chez  les  diabétiques. 

G.  G. 


Le  Gérant  ;  GEORGES  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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M.  VILLARET  et  KLOTZ. 

DEUX  LOCALISATIONS 
ATYPIQUES  DU  RHUMATISME 
BLENNORRAGIQUE  : 
MYOSITE 

ET  RADICULO=NÊVRITE  • 

Maurloa  VILLARET  et  H.-P.  KLOTZ 

Le  caractère  péri-articulaire  du  rhumatisme 
gonococcique  est  bien  connu.  Cependant  l’affec¬ 
tion  reste  le  plus  souvent  localisée  aux  tissus 
immédiatement  voisins  de  l’article  :  bourses 
séreuses  ou  gaines  synoviales  ligamentaires,  par 
exemple. 

Il  nous  a  été  donné  récemment  d’observer  d’une 
façon  concomitante,  chez  deux  malades  du  ser¬ 
vice,  deux  localisations  atypiques  de  cette  variété 
de  rhumatisme.  La  première  présentait  une  myo¬ 
site  du  deltoïde  et  rappelait  l’observation  analogue 
publiée  récemment  par  MM.  P.  Carnot,  Caroli  et 
Maison  ;  l’autre  vit  se  produire  au  décours  d’une 
crise  d’arthrite  gonococcique  de  l’épaule  une  né¬ 
vrite  du  plexus  brachial  et  plus  particulièrement 
du  tronc  radio-circonflexe. 

ObsiSrvaïion  I. — Boq...  Marie,  âgée  de  vingt-huit 
ans,  entre  à  Necker,  salle  Delpech,  le  17  avril  1934.  Elle 
présente  une  température  de  380,5  et  se  plaint  de  l’épaule 

A  l’examen,  l’on  constate  que  l’articulation  est  libre. 
Il  existe,  par  contre,  à  la  face  antéro-externe  du  tiers 
supérieur  du  bras  une  tuméfaction  importante  et  extrê 
mement  dure.  Da  peau  est,  à  ce  niveau,  violacée  et  œdé¬ 
matiée.  ha  palpation  de  la  région  est  douloureuse  ;  elle 
permet  de  noter  l’indépendance  de  la  tuméfaction  et  du 
plan  profond  osseux,  et  de  la  localiser  dans  la  masse  del- 
toïdienne. 

T’as  d’antécédents  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Réactions  de  Bordet -Wassermann  et  de  Hecht  négatives. 

Présence  de  gonocoques  dans  les  pertes  blanches  de  la 
malade. 

D’on  institue  un  traitement  vaccinothérapique  anti¬ 
gonococcique  à  doses  croissantes.  Dès  la  troisième 
piqûre,  la  température  est  revenue  à  la  normale.  La  tumé¬ 
faction ,  s’atténue  progressivement  et  la  malade  sort  gué¬ 
rie  de  l’hôpital  le  i»r  juin  1934. 

Obs.  II.  —  M™»  Bez...,  vingt-sept  ans,  entre  à  Necker, 
salle  Delpech,  le  24  mai  1934,  avec  le  diagnostic  de 
rhumatisme  articulaire  aigu. 

L’affection  a  débuté  par  une  tuméfaction  douloureuse 
du  genou  gauche  s’accompagnant  d’une  température  à 
39°.  Le  lendemain,  les  douleurs  ont  gagné  la  cuisse  droite 
et,  quelques  jours  après,  l’épaule  gauche,  où  elles  se 
localisent.  Cette  articulation  est  d’aspect  normal  ;  il  n’y 
a  pas  d’augmentation  de  la  chaleur  locale  ;  par  contre, 
nous  constatons  un  point  douloureux  au  niveau  de  la 
tête  humérale  et  une  légère  atrophie  musculaire.  Aucun 
mouvement  actif  ni  passif  ne  peut  être  effectué  au  niveau 
N»  ro.  —  g  Mars  igss. 


de  l’articulation.  Rien  au  cœur  ;  aucun  antécédent  rhuma- 

Devant  la  persistance  de  la  douleur  et  de  la  température, 
ayant  résisté  à  un  traitement  salicylé  important  (8  gram¬ 
mes  en  ingestion  et  i  gramme  intraveineux) ,  devant  le 
caractère  fixé  du  rhumatisme  sur  une  grosse  articulation, 
l’on  pratique  un  prélèvement  vaginal  et  cervical  qui 
donne  les  résultats  suivants  :  flore  très  abondante  ;  dans 
plusieurs  cellules  on  observe  des  éléments  en  grains  de 
café,  Gram-négatifs,  qui  offrent  tous  les  caractères  des 
bacilles  de  Neisser. 

Notons  qu’ime  radiographie  pulmonaire  montre  une 
image  thoracique  absolument  normale. 

L’on  institue  alors,  le  5  juin,  un  traitement  vaccinothé¬ 
rapique  antigonococcique,  associé  à  des  injections  vagi¬ 
nales  au  permanganate  de  potassium. 

Le  15  juin,  les  douleurs  ont  disparu.  Cependant  l’im¬ 
potence  fonctionnelle  reste  absolue.  Alors  que  les  mouve¬ 
ments  passifs  sont  relativement  récupérés,  la  malade  ne 
peut  effectuer,  dans  son  articulation  de  l’épaule,  aucun 
mouvement  actif  d’extension  ou  d’abduction  ;  par  ailleurs, 
elle  ne  peut  redresser  complètement  la  içain,  qui  tend  à 
retomber  flasque  sm:  le  poignet. 

Un  examen  neurologique  complet  donne  alors  les 
résultats  suivants  : 

A  l’inspection,  atrophie  nette  du  deltoïde  (4  cm.),  des 
muscles  du  bras  (2  cm.),  de  l’avant-bras  {2  cm.)  et  de 
l’éminence  hypothénar.  A  la  palpation,  hypotonicité 
des  muscles  atrophiés.  La  force  musculaire  est  très  dimi¬ 
nuée  au  niveau  des  fléchisseurs,  mais  plus  encore  dans  le 
groupe  des  extenseurs.  Il  existe  une  paralysie  complète 
du  deltoïde  (impossibilité  des  mouvements  d’abduction, 
de  conserver  le  bras  tendu).  Le  réflexe  olécranien  est 
normal,  le  stylo-radial  aboli.  Il  existe  une  zone  d’anes¬ 
thésie  à  la  piqûre  au  niveau  du  moignon  de  l’épaule. 

L’examen  électrique  donne  les  résultats  suivants  : 

«Au  faradique,  hypo-excitabilité  du  deltoïde  et  des 
muscles  au  bras.  Au  galvanique,  hypo-excitabilité  sur¬ 
tout  marquée  dans  le  domaine  du  radial,  mais  la  secousse 
est  vive.  Pas  de  réaction  de  dégénérescence.  » 

Après  dix  séances  de  traitement  galvauo-faradique  et 
de  ma.ssages,  la  malade  a  complètement  récupéré  ses 
mouvements  d’extension  et  d’abduction.  Elle  sort  de 
l’hôpital  le  13  juillet  1934.  A  ce  moment,  la  sensibilité 
du  moignon  de  l’épaule  est  redevenue  presque  normale. 


Le  diagnostic  chez  ces  deux  malades  ne  nous 
semble  pas  faire  de  doute.  Il  s’agissait,  dans  le 
premier  cas,  d’une  myosite  indurée  gonococcique 
du  deltoïde  ;  dans  le  deuxième  cas,  d’une  névrite 
radio-circonflexe,  comme  l’affirmait  moins  la 
présence  d’atrophie  musculaire  avec  hypo-excita¬ 
bilité  électrique,  qui  auraient  pu  être  dues  à  la 
simple  immobilisation,  que  l’existence  d’une 
anesthésie  limitée  absolument  caractéristique. 

Les  myosites  gonococciques  sont  très  rares. 
Sans  en  reprendre  l’étude  bibliographique, que  l’on 
trouvera  dans  l’article  très  complet  de  MM.  P. 
Carnot,  Caroli  et  Maison,  rappelons  seulement  que 
N»  10. 
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la  myosite  indurée  siège  le  plus  souvent  sur  les 
muscles  qui  entourent  l’articulation  de  l’épaule 
(deltoïde,  biceps,  grand  pectoral,  brachial  anté- 
rieur)  ou  au  niveau  des  masses  musculaires  de 
la  cuisse.  Dans  toutes  les  observations  on  in¬ 
siste  sur  la  dureté  ligneuse  des  muscles  atteints, 

«  dureté  semblable  à  l’os  »,  telle  que  parfois  on 
parle  d’ostéome  ;  l’opacité  aux  rayons  X  est 
plusieurs  fois  notée.  D’évolution  vers  la  suppu¬ 
ration  est  très  rare  on  en  connaît  une  douzaine 
de  cas. 

Des  névrites  sont  peut-être  des  manifesta¬ 
tions  encore  plus  rares  de  l’infection  gonococcique. 
Nous  n’avons  retrouvé  dans  la  littérature  de  ces 
vingt  dernières  années  qu’un  cas  de  névrite  scia¬ 
tique  publié  par  Gâté  et  Basonnet.  Elles  sont 
cependant  classiques.  Tel  qu’il  ressort  des  pre¬ 
miers  travaux  de  Spülmarm  et  Haushalter  (1891), 
de  Raymond  (1892),  et  de  la  thèse  de  Dustgarten 
(1888),  il  s’agit  le  plus  souvent  de  névrites  des 
membres  inférieurs  survenant  de  sept  jours  à 
trois  semaines  après  le  début  de  la  blennorragie. 

Elles  frappent  surtout  le  groupe  antéro- 
externe  des  muscles  de  la  jambe,  parfois  aussi 
ceux  de  la  cuisse.  Dans  quelques  cas,  elles  se 
généralisent  aux  membres  supérieurs,  au  tronc  et 
à  la  face.  On  a  observé  la  localisation  de  la  para¬ 
lysie  sur  la  troisième  paire  et  le  nerf  optique 
(Panas).  Des  troubles  de  la  sensibilité  sont  surtout 
d’ordre  subjectif,  parfois  marqués  au  point  d’indi¬ 
vidualiser  une  forme  pseudo -tabétique  (Raymond 
et  Cestan).  Ces  mêmes  auteurs  ont  signalé  la 
possibilité  d’une  marche  aiguë  ascendante  du  type 
syndrome  de  Dandry.  Mais  le  pronostic  est  dans 
l’ensemble  bénin,  et,  quoique  la  durée  de  l’affection 
soit  en  règle  assez  longue,  la  guérison  en  est  la 
terminaison  habituelle. 

Dans  certaines  observations,  la  névrite  reste 
longtemps  localisée  au  nerf  sciatique,  ou  est  intri¬ 
quée,  comme  chez  notre  malade,  à  des  symptômes 
articulaires  de  rhumatisme  gonococcique. 

Dans  aucune  des  observations  que  nous  avons 
consultées  il  ne  s’est  agi  de  névrite  radio- 
circonflexe.  En  fait,  d’ailleurs,  bien  des  points 
nous  laissent  penser  que  l’affection  fût,  dans  notre 
cas,  plus  radiculaire  que  névritique  proprement 
dite  :  le  caractère  diffus  de  l’atrophie  musculaire, 
qui  n’existait  pas  seulement  au  niveau  des 
muscles  du  domaine  du  radial  ét  du  circonflexe, 
l’extension,  également,  de  l’hypo-excitabilité  élec¬ 
trique  à  toutes  les  branches  du  plexus  brachial. 

Pour  le  confirmer,  nous  voulûmes  pratiquer 
une  ponction  lombaire  que  la  malade  refusa.  Des 
réactions  méningées  au  cours  des  septicémies 
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gonococciques  sont,  en  effet,  bien  connues  (Pro- 
chaska,  Grimbert,  Pissavy  et  Stevenin  ;  plus  rare¬ 
ment,  ü  s’agit  de  méningite  gonococcique  primitive, 
comme  dans  les  cas  observés  par  Milhit  et 
Tanon,  en  1908,  et  tout  récemment  par  P.-E.  Weil, 
Costes  et  leurs  élèves. 


Il  nous  "a  paru  intéressant  de  rapporter  ces 
faits  rares  de  locaHsations  atypiques  du  rhuma¬ 
tisme  blennorragique,  dont  l’étiologie  fut  con¬ 
firmée  par  le  traitement,  puisque  l’un  comme 
l’autre  s’améliorèrent  très  rapidement  sous  l’ir- 
fluence  d’une  thérapeutique  étiologique  appro¬ 
priée. 
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TRAVAH,  DU  SERVICE  DU  D'  HAEPHEN 
(Hôpital  Saint -Eouis). 

LES  MANIFESTATIONS 
BUCCO=PHARYNGÉES 
AU  COURS 

DES  MALADIES  DU  SANG 
DE  LA  SÉRIE  BLANCHE 

Roger  MASPÉTIOL 

I/’importance  des  manifestations  bucco-pha- 
ryngées  au  cours  des  maladies  du  sang  de  la  série 
blanche  est  telle,  qu'ü  nous  a  paru  intéressant 
d’en  préciser  les  caractères  cliniques.  I^a  sympto¬ 
matologie  bucco-pharyngée  constitue  toujours 
un  des  éléments  essentiels  du  diagnostic  de  la 
leucémie  aiguë,  de  l’agranulocytose,  de  l’angine 
à  monocytes.  Mais  ü  est  des  cas  où  ces  manifes¬ 
tations  représentent  le  premier  signe  de  l’affec¬ 
tion,  le  symptôme  d’alarme.  C’est  alors  qu’il 
importe  d’en  bien  connaître  les  caractères  et  les 
différents  aspects,  pour  pouvoir  suspecter  une 
maladie  du  sang  et  pratiquer  un  examen  héma¬ 
tologique. 

C’est  devant  deux  tableaux  bien  différents 
qu’on  est  amené  à  suspecter  une  affection  san¬ 
guine.  Dans  un  premier  ordre  de  faits,  on  est  en 
présence  de  lésions  bucco-pharyngées  du  type 
ulcéro-nécrotique,  associées  à  des  signes  généraux 
graves.  Il  faut  penser  alors  à  la  leucémie  aiguë,  à 
l’agranulocytose,  diagnostic  d’importance,  puis¬ 
qu’il  comporte  un  pronostic  presque  toujours  fatal. 

Dans  un  deuxième  ordre  de  faits, ,  il  s’agit  le 
plus  généralement  d’un  enfant  présentant  une 
angine  sans  doute  banale,  mais  associée  à  des 
adénopathies  cervicales  importantes  et  persis¬ 
tantes.  Si  aucune  étiologie  ne  s’impose  nettement 
à  l’esprit,  rm  examen  hématologique  est  indispen¬ 
sable,  pouvant  révéler  une  angine  à  monocytes. 

Dans  les  deux  cas  la  clinique  ne  permet  qu’un 
diagnostic  de  suspicion.  D’examen  hématologique 
a  donc  une  importance  capitale,  mais  présente 
parfois  des  diflScultés  d’interprétation. 

Agranulocytose  et  leucémie. 

Nous  allons  tout  d’abord  étudier  les  manifesta¬ 
tions  bucco-pharyngées  de  la  leucémie  aiguë  et  de 
1  ’  agranulocytose . 

Il  s’agit  de  lésions  ulcéro-nécrotiques  à  évolu¬ 
tion  rapide  et  grave,  associées  à  un  état  général 


profondément  altéré.  Qu’il  s’agisse  de  leucémie 
aiguë  ou  d’agranulocytose,  les  manifestations 
bucco-pharyngées  présentent  un  certain  nombre 
de  caractères  communs.  Il  convient  en  effet  d’in¬ 
sister  sur  : 

-Deur  tendance  fréquente  à  la  nécrose  ; 

Da  gravité  des  lésions  ; 

Da  rapidité  d’évolution  ; 

Deur  polymorphisme  extrême. 

Des  manifestations  bucco-pharyngées  de  la  leu¬ 
cémie  aiguë  et  de  l’agranulocytose  sont  donc  le 
plus  souvent  identiques.  Sans  doute  a-t-on  pu 
décrire  quelques  éléments  distinctifs,  mais  il 
s’agit  là  en  réalité  de  nuances  cliniques.  Il  est 
impossible  en  pratique  de  poser  un,  diagnostic 
uniquement  sur  les  signes  bucco -pharyngés.  Il 
nous  semble  donc  plus  normal  d’étudier  dans 
quelles  conditions  on  est  amené  à  penser  à  une 
de  ces  deux  affections.  Nous  préciserons  plus  loiu 
les  caractères  locaux,  généraux,  hématologiques 
de  la  leucémie  aiguë  et  de  l’agranulocytose. 

On  est  en  présence  d’un  malade  à  l’état  géné¬ 
ral  profondément  altéré,  avec  abattement,  asthé¬ 
nie,  température  à  40.  On  note  souvent  ;  une 
anémie  marquée,  vomissement  et  diarrhée.  C’est 
l’aspect  d’un  grand  infecté. 

D’examen  de  la  gorge,  d’ailleurs  pas  toujours 
aisé  du  fait  d’un  léger  trismus,  montre  des  lésions 
étendues,  du  type  ulcéro-nécrotique.  Des  geucives 
apparaissent  rouges,  tuméfiées,  saignant  au 
moindre  contact  ;  elles  sont  légèrement  doulou¬ 
reuses  et  par  endroits  recouvertes  de  pseudo-mem¬ 
branes  sanieuses  et  fétides.  En  nettoyant  la  mu¬ 
queuse  011  aperçoit  de  petites  ulcérations  sous- 
jacentes.  Des  amygdales,  les  piliers  sont  égale¬ 
ment  enflammés,  avec  de  fausses  membranes, 
ainsi  que  des  ulcérations  aux  bords  irréguliers, 
au  fond  sanieux.  Ces  lésions  entraînent  de  la  féti¬ 
dité  de  l’haleine,  une  gêne  souvent  marquée  à 
la  déglutition. 

Chez  ce  malade,  quels  sont  les  éléments  qui  doi¬ 
vent  attirer  l’attention  en  faveur  d’une  lésion  san¬ 
guine  P  —  C’est  tout  d’abord  l’évolution  rapide 
des  lésions  locales.  D’un,  examen  à  l’autre  on 
note  une  extension  progressive  des  ulcérations 
et  en  superficie  et  en  profondeur. 

C’est,  d’autre  part,  la  profonde  atteinte  de 
l’état  général,  que  ne  peuvent  expliquer  à  elles 
seules  les  lésions  bucco-pharyngées. 

Quels  sont  les  différents  diagnostics  auxquels 
on  peut  être  amené' à  penser  ? 

On  ne  peut  guère  songer  à  une  stomatite  ,  de 
cause  locale,  telle  la  stomatite  odontia^que,  ni 
non  plus  à  une  stomatite  survenant  cliez-les  uré- 
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miques  ou  les  diabétiqües.  Le  noma,  l’angine  de 
Vincent,  sont  facilement  éliminés.  Même  si 
l'examen  bactériologique  montre  des  fuso-spi- 
rilles,  il  faut  penser  à  faire  un  examen  du  sang. 

L’angine  diphtérique  maligne  ne  peut  être  en 
cause,  car  elle  laisse  intactes  les  gencives,  s’ac¬ 
compagne  de  jetage  nasal,  s’étend  au  voile  du 
palais,  à  la  luette.  Dans  les  cas  douteux  on  pra¬ 
tiquera  toujours  un  ensemencement  des  exsu- 
dats  pharyngés. 

Les  intoxications  médicamenteuses  (mercure, 
bismuth,  arsenic,  or)  peuvent  entraîner  des  lésion  1 
bucco-pharyngées  ulcéro-nécrotiques,  identique  s 
à  celles  que  nous  venons  de  décrire.  Ces  intoxica¬ 
tions  peuvent  également  intervenir  dans  l’étio¬ 
logie  de  certaines  agranuloc5d;oses.  C’est  dire  qu' 
la  notion  d’une  intoxication  médicamenteuf 
constitue  une  raison  de  plus  de  pratiquer  un  exa¬ 
men  hématologique. 

Ayant  éliminé  ces  différentes  hypothèses,  on 
est  amené  à  penser  devant  ces  malades  à  une 
leucémie  aiguë  ou  à  une  agranulocytose.  Sur  quels 
éléments  peut-on  faire  le  diagnostic  ?  —  Nous 
allons  tout  d’abord  étudier  la  leucémie  aiguë. 

Leucémie  aiguë.  —  La  leucémie  aiguë  est 
caractérisée  : 

Cliniquement  :  Par  un  syndrome  bucco-pha- 
ryngé  d’aspect  pseudo-scorbutique  ; 

Par  des  signes  infectieux  ; 

Par  des  hémorragies  variées  ; 

Par  une  grosse  rate  et  une  adénopathie  géné¬ 
ralisée. 

Du  point  de  vue  hématologique  :  Par  une  leuco- 
cytose  et  surtout  par  l’existence  dans  le  sang 
d’éléments  anormaux,  éléments  immaturés  appe¬ 
lés  cellules  embryonnaires,  cellules  souches. 

Du  point  de  vue  évolutif  :  Par  un  pronostic 
rapidement  mortel. 

Les  lésions  bucco-pharyngées  sont  du  type  pseudo¬ 
scorbutique,  c’est-à-dire  sans  phénomène  inflam¬ 
matoire  et  à  localisation  surtout  buccale. 

«  Les  gencives  sont  tuméfiées,  violettes,  fon¬ 
gueuses,’  couvertes  de  caillots  noirâtres.  En  frot¬ 
tant  leur  surface  on  détermine  avec  une  extrême 
facilité  de  petites  hémorragies  en  nappe,  qui  s’écou¬ 
lent  vers  la  sertissure  dentaire.  On  aperçoit  sous 
la  voûte  palatine  un  bourrelet  qui  borde  en  de¬ 
dans  l’arcade  dentaire.- Ce  bourrelet  fongueux  et 
violacé  atteint  les  dimensions  d’un  travers  de 
doigt  »  (N.  Eiessinger  et  P.-L.  Marie). 

En  somme,  les  gencives  apparaissent  tuméfiées, 
exubérantes,  en  général  peu  douloureuses.  Il 
s’agit  bien  là  de  lésions  pseudo-scorbutiques. 
Cette  stomatite  est  parfois  unilatérale,  avec  limi¬ 
tation  nette  des  lésions.  Les  dents,  en  grande  par¬ 


tie  cachées  par  la  tuméfaction  gingivale,  présen¬ 
tent  souvent  une  certaine  mobilité  par  atteinte 
de  leurs  ligaments. 

Fréquemment,  il  existe  une  ulcération.  Elle 
siège  le  plus  souvent  au  niveau  du  maxillaire 
supérieur  ;  elle  débute  en  général  au  niveau  d’une 
lésion  dentaire,  pour  s’étendre  rapidement  sur  le 
versant  palatin. 

Ces  lésions  bucco-pharyngées  présentent  deux 
caractères  essentiels  : 

Elles  s’ accompagnent  d’adénopathie.  Elles  pré¬ 
sentent  une  tendance  aux  hémorragies.  Il  s’agit 
d’un  saignotement  continu  de  la  gencive,  par¬ 
ticulièrement  au  niveau  du  septum  interdentaire. 
.Parfois  on  note  de  véritables  hémorragies.  Les 
caillots  noirâtres  situés  autour  des  dents  peuvent 
s’infecter.  Il  apparaît  alors  des  lésions  inflamma¬ 
toires  qui  modifient  l’aspect  primitif. 

Les  signes  fonctionnels  sont  généralement  lé¬ 
gers  :  salivation  abondante,  fétidité  de  l’haleine, 
peu  de  douleurs. 

En  somme,  il  s’agit  de  réactions  peu  inflamma¬ 
toires  de  la  gencive.  Ulcération  le  plus  souvent  buc¬ 
cale  (maxillaire  supérieur)  et  non  pharyngée, 
s’ accompagnant  d’ adénopathie  et  d’hémorragies. 

Il  semblerait  ainsi  que  les  lésions  bucco-pha¬ 
ryngées  de  la  leucémie  aiguë  présentent  quelques 
caractères  distinctifs.  En  réalité  il  s’agit  là  de 
nuances  cliniques,  pliis  théoriques  que  pratiques. 
Des  hémorragies,  des  adénopathies,  peuvent  se 
voir  au  cours  de  l’agranulocytose.  L’aspect  pseudo¬ 
scorbutique  est  bien  loin  d’être  constant  au  cours 
de  la  leucémie  aiguë.  Les  formes  pseudo-mem¬ 
braneuses  et  ulcéro-nécrotiques  sont  également 
très  fréquentes.  Nous  verrons  ultérieurement  les 
différents  aspects  cliniques  que  peuvent  réaliser 
les  lésions  bucco-pharyngées  de  la  leucémie 
aiguë,  aspects  qui  se  retrouvent  identiques  dans 
l’agranulocytose.  Aussi,  en  pratique,  il  est  impos¬ 
sible  de  faire  le  diagnostic  de  la  leucémie  aiguë  sur 
le  syndrome  bucco-pharyngé.  Ce  qui  oriente  le 
diagnostic,  ce  n’est  donc  pas  l’aspect  des  lésions 
locales,  mais  la  coexistence  d’un  état  général 
profondément  altéré. 

Outre  la  note  infectieuse,  sur  laquelle  nous 
avons  déjà  insisté  :  température  à  40°,  vomisse¬ 
ments,  diarrhée,  prostration,  on  est  frappé  par 
la  pâleur  dû  malade,  par  une  dypsnée  sine  materia, 
une  asthénie  intense,  un  amaigrissement  marqué, 
l’existence  d’hémorragies  variées.  Associées  aux 
gingivorragies,  on  peut  noter  des  hémoptysies, 
\des  hémorragies  intestinales,  rétiniennes. 

If  examen  révèle  deux  signes  de  la  plus  haute 
importance  : 
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Une  grosse  rate,  palpable  sous  les  fausses  côtes; 

Une  adénopathie  généralisée. 

La  formule  hématologique  a  une  importance 
considérable,  elle  permet  d’aÿirmer  le  diagnostic. 
L’élément  caractéristique,  pathognomonique  est  la 
cellule  embryonnaire. 

Ue  nombre  des  globules  rouges  est  très  diminué 
(2  à  3  millions).  U’intensité  et  la  rapidité  d’ins¬ 
tallation  de  cette  anémie  sont  bien  spéciales  à  la 
leucémie  aiguë.  Ua  présence  d’hématies  granu¬ 
leuses  traduit  l’effort  réparateur  de  la  moelle. 

Ue  nombre  des  globules  blancs  est  augmenté 
(200000),  parfois  moins  (20000),  parfois  plus 
(500  000).  Ues  éléments  habituels  de  la  série 
blanche  :  polynucléaires,  lymphocytes,  moyens 
et  grands  mononucléaires,  ont  des  caractères  nor¬ 
maux  et  leur  nombre  est  diminué. 

Ues  éosinophiles  peuvent  être  augmentés.  Ua 
signature  hématologique  de  la  leucémie  aiguë 
est  constituée  par  une  proportion  extrêmement 
importante  (50  à  90  p.  100)  d’éléments  anormaux 
dans  le  sang.  Ces  éléments  anormaux  sont  des 
éléments  immaturés,  indifférenciés,  appelés  cel¬ 
lules  souches,  cellules  embryonnaires',  leucoblastes. 
Ua  cellule  embryonnaire  «  est  une  cellule  jeune, 
jetée  dans  le  courant  circulatoire,  à  un  âge  où 
chez  l’individu  normal  elle  poursuit  son  adapta¬ 
tion  morphologique  et  son  éducation  fonction¬ 
nelle  dans  les  profondeurs  des  tissus  hémato¬ 
poïétiques  »  (Fiessingér  et  Broussolles). 

Ces  cellules  souches  sont  assez  grandes  :  12  à 
20  P .  Ue  noyau  arrondi  occupe  la  plus  grande  partie 
de  la  cellule,  il  est  de  couleur  pâle,  avec  une  chro¬ 
matine  très  peu  dense,  renferme  un  ou  plusieurs 
nucléoles.  Le  protoplasme  présente  deux  carac¬ 
tères,  une  hasophilie  intense,  l’absence  de  granu¬ 
lations  azuropliiles. 

A  l’examen  hématologique  on  trouve  parfois 
des  myélocytes,  des  promyélocytes. 

Ajoutons  de  plus  que  la  coagulation  est  retar¬ 
dée  et  prend  souvent  le  type  plasmatique  avec 
irrétractibilité  du  caillot. 

Si  pour  certains  auteürs  (Aubertin)  ü  convient 
de  distinguer  la  leucémie  aiguë  myéloïde  et  lym¬ 
phoïde,  d’autres  (Fiessinger,  Broussolles)  sou¬ 
tiennent  une  théorie  uniciste  :  le  seul  élément 
caractéristique  est  la  cellules  indifférenciée,  qui 
précède  la  division  en  cellule  lymphoïde  et  myé¬ 
loïde.  Enfin,  certains  auteurs  décrivent  trois 
formesde  leucémies  aiguës  :  myéloïdes,  lymphoïdes, 
à  monocytes. 

Le  diagnostic  de  la  leucémie  aiguë  comporte 
w.n  pronostic  fatal,  rapidement  mortel,  par  cachexie 
et  coUapsus. 

A  côté  de  cette  forme  habituelle  de  leucémie 


aiguë,  il  existe  de  nombreuses  formes  cliniques. 

Les  lésions  bucco-pharyngées  sont  variables  : 

Tantôt  forme  pseudo-membraneuse,  qui  pourrait 
simuler  à  s’y  méprendre  une  diphtérie  maligne  ; 

Tantôt  forme  ulcéro-nécrotique,  réalisant  le  ta¬ 
bleau  d’une  angine  de  Vincent,  mais  où  l’état  géné¬ 
ral  e.st  particulièrement  touché. 

Rarement  il  s’agit  d’un  tableau  d’aôcès  de 
l’amygdale.  L’absence  d’œdème  de  la  luette,  le 
pôle  supérieur  de  l’amygdale  qui  n’est  pas  bombé 
sont  des  signes  qui  peuvent  attirer  l’attention. 

Plus  rarement,  c’est  le  tableau  d’une  banale 
hypertrophie  amygdalienne.  Devant  de  pareils 
aspects  une  intervention  est  souvent  pratiquée, 
et  combien  dangereuse  du  fait  de  l’hémorragie 
post-opératoire,  puisque  le  purpura  hémorragique 
associé  est  de  règle. 

Exceptionnellement,  ce  peut  être  le  tableau 
du  noma. 

Selon  la  prédominance  d’un  symptôme,  on  a  pu 
décrire  des  formes  anémiques,  pseudo-typhiques, 
hémorragiques. 

A  côté  de  formes  aiguës,  les  plus  habituelles,  il 
existe  des  formes  suraiguës  évoluant  en  une  à  deux 
semaines,  et  des  formes  subaiguës. 

Chez  l’enfant,  la  leucémie  aiguë  revêt  un  aspect 
spécial,  du  fait  d’une  note  infectieuse  très  pro¬ 
noncée  avec  gros  foie,  syndrome  sj^léno-ganglion- 
naire  intense.  Il  convient  de  souligner  l’impor¬ 
tance  des  lésions  bucco-pharyngées  qui  sont  cons¬ 
tantes  et  d’emblée  très  marquées. 

Du  point  de  vue  hématologique,  on  distingue  : 
des  formes  dégradées  subleucémiques  (20  000 
à  30  000  éléments  par  mUlimètre  cube).  Le  dia¬ 
gnostic  est  établi  grâce  à  l’existence  de  nombreuses 
cellules  souches. 

Quant  aux  formes  aleucémiques,  il  s’agit  là 
de  cas  exceptionnels  et  des  plus  discutés. 

Agranulocytose  et  syndromes 
ag  r  an  U  locytai  res. 

Il  nous  reste  m'aintenant  à  étudier  l’agranu- 
locytose.  Mais  il  convient  de  distinguer  l’agranu- 
locytose  pure,  telle  qu’elle  a  été  décrite  par 
Schultz,  et  les  syndromes  agranulocytaires. 

L’agranulocytose  pure  est  caractérisée,  et 
cela  d’après  la  définition  même  de  Schultz  : 

Du  point  de  vue  étiologique  .-par  son  allure  crypto¬ 
génétique,  sa  prédominance  pour  le  sexe  féminin  ; 

Du  point  de  vue  clinique  :  par  des  lésions  ulcéro- 
nécrotiques  des  muqueuses,  surtout  bucco-pha¬ 
ryngées,  un  syndrome  infectieux  marqué  ; 

Du  point  de  vue  hématologique  :  par  la  dispari¬ 
tion  presque  complète  des  éléments  granuleux. 
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sans  anémie,  sans  syndrome  hémorragique, 
sans  éléments  anormaux  dans  le  sang  ; 

Du  point  de  vue  évolutif  :  par  un  pronostic 
toujours  fatal. 

Tels  sont  les  caractères  que  Schultz  attribuait 
à  l’agranulocytose  pure. 

Par  la  suite,  de  nombreux  auteurs  discutèrent 
les  limites  réelles  de  l’affection  et  montrèrent 
qu’à  côté  de  l’agranulocytose  pure  il  existait  un 
syndrome  plus  complexe  ne  présentant  pas  tous 
les  caractères  décrits  par  Schultz,  mais  dont 
l’élément  fondamental  était  la  déficience  du  sys¬ 
tème  granuloc3d:aire.  Les  syndromes  agranulocj^- 
taires  relèvent  parfois  d’une  étiologie  précise,  ne 
sont  pas  toujours  mortels,  peuvent  être  associés 
à  une  anémie  ou  à  des  hémorragies. 

Nous  voyons  donc  qu’il  convient  de  distinguer 
l’agranulocytose  pure  et  les  syndromes  agranu- 
locytaires. 

Nous  aurons  tout  d’abord  en  vue  l’agraiiulocy- 
tose  pure. 

Les  Usions  hncco-pharyngées  sont  du  type  ulcéro- 
nécrotique. 

La  localisation  la  plus  fréquenté  et  habituelle¬ 
ment  la  première  est  la  gorge  —  et  non  pas  la 
cavité  buccale  coimne  dans  la  leucémie. 

Si  on  assiste  à  l’évolution  des  lésions,  on  est 
tout  d’abord  en  présence  d’un  érythème  généra¬ 
lisé  de  la.  gorge,  de  couleur  rouge  vineux.  Puis 
apparaissent  des  pseudo-membranes,  sanieuses, 
grisâtres,  brunâtres,  ressemblant  à  celles  des 
diphtéries  malignes.  En  un  troisième  stade  les 
idcérations  s’installent,  ulcérations  à  tendance 
nécrotique  et  extensive,  au  fond  sphacélique  et 
sanieux,  aux  bords  irréguliers.  Au  voisinage  de 
cette  ulcération  la  muqueuse  est  souvent  pâle.  A 
la  période  terminale,  le  fond  de  la  gorge  peut 
n’être  qu’un  magma  ulcéro-nécrotique  et  une  per¬ 
foration  du  voile  peut  survenir. 

Le  siège  des  ulcérations  n’est  pas  buccal,  mais 
le  plus  souvent  pharyngé  et  tout  spécialement  amyg  ■ 
dalien,  plus  rarement  lingual. 

Parfois  la  muqueuse  buccale  participe  au  pro¬ 
cessus  nécrotique.  Les  gencives  se  congestionnent, 
se  décollent  de  la  sertissure  du  collet,  se  recou¬ 
vrent  de  pseudo-membranes  cachant  des  ulcéra¬ 
tions  sous-jacentes,  ulcérations  lenticulaires  sié¬ 
geant  à  mi-hauteur  de  la  gencive  ou  dans  le  sillon 
de  réflexion  de  la  muqueuse.  Les  lésions  prédo¬ 
minent  en  général  au  niveau  du  maxillaire  infé¬ 
rieur. 

Outre  le  caractère  nécrotique  des  lésions  de 
l’agranulocytose  sur  lequel  notis  avons  assez  in¬ 
sisté,  il  faut  mettre  en  évidence  leur  alhire  exten¬ 
sive.  I^es  piliers,  la  luette.  Je  pharynx  sont  sou¬ 
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vent  envahis,  parfois  même  le  larynx  et  spéciale¬ 
ment  les  replis  aryténo-épiglottiques,  les  cordes 
vocales,  l’épiglotte,  les  bandes  ventriculaires.  On 
peut  noter  l’extension  au  plancher  de  la  bouche. 

Ces  lésions  nécrotiques  et  extensives  présen¬ 
tent  trois  caractères  négatifs  importants  : 

Il  n’y  a  pas  d’ adénopathie  ; 

Il  n’y  a  pas  de  suppuration  ; 

Il  n’y  a  pas  d’hémorragie. 

Les  troubles  fonctionnels  sont  toujours  impor¬ 
tants  :  léger  trismus,  déglutition  presque  impos¬ 
sible,  fétidité  de  l’haleine,  salivation  abondante, 
jamais  purulente,  la  parole  est  nasonnée. 

Ajoutons  que  de  pareilles  lésions  ulcéro-nécro- 
tiques  peuvent  se  rencontrer  sur  d’autres  mu¬ 
queuses  :  vulve,  anus,  col  utérin.  Certains  auteurs 
ont  observé  des  lésions  disséminées  sur  les  tégu¬ 
ments,  à  tendance  nécrotique. 

Il  pourrait  sembler  que  le  seul  aspect  des  lésions 
bucco-pharyngées  constitue  un  élément  de  dia¬ 
gnostic  en  faveur  de  l’agrauuloc}d:ose.  Nous  répé¬ 
terons  ici  ce  que  nous  avons  dit  à  propos  des 
lésions  de  la  leucémie  aiguë.  Il  s’agit  là  de  carac¬ 
tères  qui  n’ont  rien  de  constant.  Des  lésions  abso¬ 
lument  identiques  peuvent  se  voir  au  cours  de  la 
leucémie  aiguë.  Le  siège  de  l’ulcération  est  va¬ 
riable.  Au  cours  de  la  leucémie,  les  amygdales 
peuvent  être  atteintes  par  le  processus  ulcéro- 
.  nécrotique.  Au  cours  de  l’agranulocytose  on  peut 
noter  des  hémorragies.  On  connaît  les  formes 
hémorragiques  de  cette  affection.  On  peut  cons¬ 
tater  également  des  adénopathies  par  infection 
secondaire.  Nous  verrons  que  ragranuloc5d:ose 
est  capable  de  réaliser  des  aspects  polymorphes, 
analogues  à  ceux  que  nous  avons  déjà  signalés 
dans  la  leucémie  aiguë. 

Le  syndrome  infectieux  est  toujours  des  plus 
net.  État  général  profondément  altéré.  Tempéra¬ 
ture  39-40°.  On  insiste  particiüièrement  sur  l’as¬ 
thénie  qui  serait  constante,  qui  serait  précoce, 
voire  même  prodronüque,  qui  pourrait  être  brutale, 
anéantissant  en  quelques  instants  le  malade. 
L’ictère  serait,  au  iboins  pour  Schultz,  un  signe 
fréquent,  mais  poüir  Aubertin  n’existerait  que 
dans  la  moitié  des  cas,  et  il  s’agirait  de  subictère 
plus  que  d’ictère. 

A  l'examen,  la  rate,  le  foie  sont  normaux,  pas 
de  polyadénopathie  généralisée. 

L'examen  hématologique,  qui  a  une  importance 
primordiale,  permet  d’aÿirmer  le  diagnostic. 

Du  côté  des  globules  rouges  :  pas  de  modifica¬ 
tion  quantitative.  Pas  de  modification  de  la 
valeur  globulaire. 

Du  côté  des  globules  b}mos,  deux  faits  sonf 
importants  ; 
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C’est  l’intensité  de  la  leucopénie  ; 

C’est  surtout  V absence  presque  complète  de  poly¬ 
nucléaires. 

La  leucopénie  est  considérable  (500  à  2  000 
leucocytes  par  millimètre  cube).  Cette  leucopénie 
est  progressive  avec  l’évolution  de  l’affection. 

La  formule  leucoc5d:aire  est  plus  caractéris¬ 
tique  :  l’élément  pathognomonique  réside  dans  la 
diminution  considérable  des  polynucléaires  neu¬ 
trophiles  (2  à  I  p.  100  au  lieu  de  60  à  70  p.  100). 
Parfois  même  on  peut  noter  une  disparition  abso¬ 
lue  de  ces  éléments. 

L’agranulocytose.peut  porter  uniquement  sur 
les  polynucléaires  neutrophiles  (neutropénie). 

Il  semble  que  la  persistance  des  éosinopliiles 
serait  d’un  pronostic  relativement  favorable. 

Les  lymphocytes  prédominent  donc  nette¬ 
ment  (70  à  80  p.  100  au  lieu  de  15  à  30  p.  100),  de 
même  que  les  monocytes  (20  ou  30  p.  100  au  heu 
de  4  à  8  p.  100). 

A  côté  de  ces  caractères  hématologiques, 
Schultz  insiste  également  sur  certains  signes  néga¬ 
tifs  : 

Absence  d’éléments  anormaux  dans  le  sang; 

Signe  du  lacet  négatif  ; 

Temps  de  saignement  et  de  coagulation  nor¬ 
maux  ; 

Vitesse  de  sédimentation  normale. 

Ainsi  bien  caractérisée,  l’agranulocytose  com¬ 
porte  un  pronostic  redoutable.  Dans  la  règle,  l’évo¬ 
lution  se  fait  rapidement  vers  la  mort,  avec  exten¬ 
sion  des  lésions  nécrotiques,  aggravation  de  l'état 
général,  accentuation  de  la  formule  sanguine. 

La  guérison  est  exceptionnelle.  Vers  le  huitième 
ou  le  dixième  jour,  la  température  baisse,  l’as¬ 
thénie  disparaît  progressivement,  les  lésions  se 
cicatrisent,  et  du  point  de  vue  hématologique  on 
note  :  la  diminution  de  la  leucopénie,  parfois 
même  une  leucocytose  de  guérison,  la  réapparition 
des  polynucléaires. 

Existe-t-il  des  éléments  qui  permettraient 
d’autoriser  l’espoir  d’une  guérison  ?  La  constata¬ 
tion  d’une  hypogranulocytose  au  lieu  d’ime  agra- 
nulocjdose,  l’existence  d’éosinophiles,  de  myélo¬ 
cytes  témoins  d’une  poussée  réactionnelle  de  la 
moelle  osseuse,  seraient  peut-être  des  éléments  de 
pronostic  relativement  favorable. 

L’évolution  peut  se  faire  par  étapes.  Après  une 
première  poussée  qui  a  régressé,  une  deuxième 
survient,  rapidement  fatale. 

Nous  avons  vu  l’aspect  le  plus  caractéristique 
de  l’agranulocytose  pure.  Il  convient  de  remar¬ 
quer  que  les  lésions  bucco-pharyngées  sont  des 
plus  polymorphes,  de  même  que  celles  de  Ig  leu¬ 
cémie  aiguë.  J1  peut  s’agif  de  formes  : 


Pseudo-diphtérique  ; 

A  type  d’angine  de  Vincent  ; 

Plus  rarement  à  type  d’abcès  amygdalien, 
de  noma,  d’angine  de  Ludwig,  par  infiltration 
du  plancher  de  la  bouche. 

Des  lésions  bucco-pharyngées  identiques  sont 
rencontrées  au  cours  des  syndromes  agranulocy- 
taires.  Ces  syndromes,  plus  fréquents  que  l’agra- 
nulocytose  pure,  en  diffèrent  : 

Par  sa  formule  hématologique  (existence  d’autres 
syndromes  sanguins  (anémie,  hémorragie)  ; 

Par  son  étiologie,  puisqu’on  trouve  dans  la 
plupart  des  cas  une  cause  toxique,  plus  rarement 
infectieuse  ; 

Par  ses  aspects  cliniques  :  on  insiste  actuelle¬ 
ment  sur  l’existence  de  formes  frustes  ; 

Par  son  évolution,  pas  toujours  fatale. 

Au  cours  de  ces  syndromes  on  peut  noter  la 
coexistence  d'une  anémie  révélée  surtout  par  la 
formule  hématologique,  le  plus  souvent  anémie 
pernicieuse  aplastique,  sans  élément  de  régénéra¬ 
tion,  rarement  anémie  plastique. 

Parfois  il  s’agit  d’un  syndrome  hémorragique. 

C’est  alors  cliniquement  le  tableau  d’un  pur¬ 
pura  aigu,  d’allure  infectieuse,  associé  à  des  lésions 
bucco-pharyngées . 

La  formule  sanguine  montre,  à  côté  de  la  leuco¬ 
pénie  et  de  l’agranulocytose,  une  diminution  des 
hématoblastes,  un  allongement  du  temps  de 
saignement  et  de  coagulation,  une  irrétractibilité 
du  caillot  ou  coagulation  du  type  plasmatique, 
selon  la  prédominance  de  l’élément  hémogénique 
ou  hémophilique. 

Parfois  même  à  l’agranulocytose  proprement 
dite  peuvent  s’associer  à  la  fois  et  des  hémorragies 
et  une  anémie.  Il  s’agit  alors  d’une  sidération  glo¬ 
bale  de  la  moelle,  véritable  panmyélophtisie, 
réalisant  le  tableau  de  l’ancienne  aleucie  hémor¬ 
ragique. 

Les  syndromes  a  granulocytaires  sont  bien  souvent 
symptomatiques.  Es  apparaissent  le  plus  fréquem¬ 
ment  à  la  suite  à! intoxications. 

C’est  avant  tout  l’intoxication  par  les  arséno- 
benzènes.  Ces  syndromes  agranulocytaires  sur- 
vieimentdepréférencechezles  jeunes  gens,  en  cours 
de  traitement,  entre  la  troisième  et  la  huitième 
injection. 

Citons  également  dans  l’étiologie  de  ces  syn¬ 
dromes  : 

Les  médications  bismuthiques  ; 

D’autres  médications  arsetdcales  (sulfarsénol, 
acétylarsan).  (Le  noyau  benzène  n’est  donc  pas 
seul  en  cause.) 

Depuis  l’emploi  des  sels  d'or  dans  le  traite¬ 
ment  4e  la  tuberculose,  4b  uombren^  cas  4’ftgii^’ 
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nuloc3d:ose  où  ces  sels  étaient  en  cause  ont  été 
signalés. 

Il  convient  de  noter  également  le  rôle  toxique 
des  ravons  X,  des  corps  radioactifs,  du  benzol. 

I,es  synaromes  agranulocytaires  infectieux  sont 
plus  rares,  et  d’ailleurs  discutés  : 

Soit  secondaires  à  une  septicémie  ; 

Soit  secondaires  à  une  affection  locale  suppu- 
rée,  otite,  abcès  de  l’amygdale,  pyélonéphrite, 
abcès  dentaire. 

Quant  à  la  diphtérie,  son  rôle  dans  l’étiologie 
des  syndromes  agranulocytaires  est  discutable 
et  difficile  à  déterminer. 

Du  point  de  vue  évolutif,  les  syndromes  agra¬ 
nulocytaires  peuvent  évoluer  vers  la  guérison. 

Certains  auteurs  (Ameuille  et  '  Braillon)  ont 
signalé  des  formes  frustes,  se  traduisant  seulement, 
par  une  atteinte  de  l’état  général,  température, 
abattement,  et  de  pronostic  relativement  favorable. 

Angine  à  monocytes. 

D’angine  à  monocytes  est  une  affection  sur¬ 
venant  surtout  chez  les  enfants  et  les  adolescents 
spécialement  du  sexe  masculin.  Elle  est  caracté¬ 
risée  du  point  de  vue  clinique  par  : 

Un  début  infectieux  fébrile  ; 

Des  adénopathies  cervicales  (se  généralisant 
le  plus  souvent)  ; 

Une  angine  d’ailleurs  inconstante. 

Bu  point  de  vue  hématologique 

Par  l’existence  d’une  leucocytose  modérée, 
avec  mononucléose  considérable,  et  surtout 
monocytose  (50  à  70  p.  100  de  monocytes)  , 

Du  point  de  vue  évolutif  : 

Par  une  disparition  rapide  des  signes  généraux  ; 

Une  régression  lente  des  adénopathies  et  des 
modifications  sanguines  ; 

Da  possibilité  de  rechutes  ; 

Un  pronostic  toujours  bénin. 

Da  fréquence  des  angines  à  monocytes  semble 
plus  grande  qu’on  ne  le  supposait  autrefois. 
Des  examens  de  sang  plus  souvent  pratiqués,  au 
cours  des  angines  et  des  adénopathies,  ont  révélé 
des  formes  frustes.  Remarquons  qu’à  côté  des 
cas  sporadiques,  il  existe  de  véritables  petites 
épidémies. 

Cliniquement,  il  s’agit  d’un  enfant  qui  présente 
une  angine  légère  avec  adénopathie  et  fièvre.  Par 
l’interrogatoire  on  apprend  que  le  début  a  été 
brusque,  mais  précédé  d’une  phase  de  malaise 
général  avec  asthénie  ayant  duré  sept  jours  envi¬ 
ron,  véritable  période  d’incubation. 

D’angine  est  d’aspect  banal,  rougeur  diffuse 
du  pharynx  avec  grosses  amygdales. 
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Au  niveau  de  la  région  cervicale,  la  palpation 
révèle  des  adénopathies,  souvent  assez  volumi¬ 
neuses,  de  la  grosseur  d’une  noix  ;  les  ganglions 
sont  fermes,  presque  durs,  n’adhérant  ni  à  la  peau 
ni  aux  plans  profonds,  roulant  facilement  sous  le 
doigt.  Ils  sont  sensibles  à  la  palpation.  Il  n’y  a  pas 
de  péri-adénite,  aucune  tendance  à  la  suppura¬ 
tion.  Ces  adénopathies  siègent  au  niveau  des 
groupes  ganglionnaires  :  cervicaux  supérieurs  et 
postérieurs  sôus-angulo-maxillaires,  sous-maxil¬ 
laires,  plus  rarement  au  niveau  des  groupes  cervico- 
inférieurs  ou  sous-mentaux. 

Un  examen  méthodique  des  territoires  lym¬ 
phatiques  montre  la  généralisation  de  cette  adé¬ 
nopathie.  On  recherche  l’existence  de  ganglions 
plus  petits  dans  l’aine,  dans  l’aisselle,  au  niveati 
de  l’épitrochlée. 

Par  l’interrogatoire,  on  précise  que  ces  adéno¬ 
pathies  n’ont  point  apparu  simultanément.  C’est 
au  niveau  de  la  région  cervicale  (et  le  plus  souvent 
du  côté  gauche)  qu’elles  ont  débuté,  et  spéciale¬ 
ment  dans  le  groupe  cervical  supérieur  (ganglions 
correspondant  à  la  partie  supérieure  du  groupe 
externe  de  la  chaîne  jugulaire  et  du  nerf  spinal 
de  Rouvière).  D’adénite  cervicale,  d’abord  uni¬ 
latérale,  s’est  étendue  au  côté  opposé  au  bout 
de  trois  à  quatre  jours.  C’est  le  lendemain  ou  le 
surlendemain  que  l’adénopathie  s’est  généralisée 
telle  qu’on  la  constate  actuellement. 

Ajoutons  que  le  malade  présente  une  tempéra¬ 
ture  entre  38  et  39°  avec  malaise  léger,  céphalée, 
asthénie,  quelques  nausées.  Il  n’a  nullement  l’as¬ 
pect  d’un  grand  malade,  ni  amaigrissement,  ni 
anémie.  Da  rate  semble  normale,  de  même  le 
foie. 

En  résumé  :  Cet  enfant  présente  une  angine 
aiguë  avec  adénopathie  généralisée,  mais  à  début 
et  à  prédominance  cervicales,  associée  à  des  signes 
infectieux. 

Devant  ce  malade  présentant  cette  triade  symp¬ 
tomatique,  quelles  sont  les  différentes  affections 
qu’on  est  amené  à  envisager  ? 

Très  délicat  est  lé  diagnostic  des  rhino-pha- 
ryngites  avec  adénbpathie  qui  peuvent  être 
volumineuses  chez  le  jeune  enfant,  réalisant  les 
fausses  fièvres  ganglionnaires  de  Tidy  et  Daniel. 
Cependant,  la  régression  rapide  de  l’angine,  l’im¬ 
portance,  là  persistance;  la  généralisation  des 
adénopathies,  sont  des  éléments  en  faveur  de 
l’angine  à  monocytes. 

Une  adénite  généralisée,  survenant  chez  un 
sujet  jeune,  peut  faire  songer  à  une  tuberculose 
ganglionnaire,  l’angine  prenant  alors  valeur  d’un 
incident  sur  un  terrain  débilité.  Mais  c’est  là 
encore  un  diagnostic  qui  doit  être  éliminé  en 
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raison  du  développement  et  de  la  généralisation 
trop  rapide  de  ces  ganglions. 

I^a  syphilis  peut-elle  expliquer  cette  angine 
avec  des  adénopatliies  généralisées  ?  On  ne  peut 
retenir  longtemps  ce  diagnostic,  du  fait  de  l’as¬ 
pect  des  lésions  amygdaliennes,  bien  difEér'entes 
des  plaques  muqueuses  syphilitiques  et  du  chancre, 
de  la  généralisation  trop  rapide  des  ganglions,  de 
l’absence  d’éruption  cutanée.  Un  Bordet-Was- 
sermann  permettrait  d’éliminer  ce  diagnostic 
en  cas  de  doute. 

Ue  diagnostic  d'agranulocytose  n’est  guère 
vraisemblable,  à  cause  du  bon  état  général  du 
malade,  de  l’aspect  nullèment  ulcéro-nécrotique 
des  lésions,  de  l’existence  d’adénopathie. 

Peut-on  songer  à  une  leucémie  aiguë  ?  Sans 
doute  cette  affection  s’accompagne-t-elle  de  fièvre, 
d’adénopathie  généralisée,  de  lésions  bucco-pha- 
ryngées,  mais  on  note  des  lésions  gingivales  du 
type  pseudo-scorbutique,  des  hémorragies  variées. 
U’état  général  est  profondément  altéré,  la  rate 
est  grosse.  En  somme,  il  s’agit  d’un  tableau  bien 
différent  de  celqi  que  nous  venons  de  décrire. 

Ayant  éliminé  ces  différentes  affections,  on  est 
appelé  à  songer  à  une  angine  à  monocytes.  C’est 
l’examen  hématologique  qui  permet  de  poser  le 
diagnostic.  On  note  des  modifications  sanguines 
très  spéciales  qui  ont  valu  à  cette  maladie  le  nom 
de  mononucléose  infectieuse. 

Du  côté  de  la  série  rouge,  on  ne  note  rien  d’anor¬ 
mal,  aussi  bien  dans  le  nombre  des  globules  rouges 
que  dans  le  taux  de  l’hémoglobine. 

Du  côté  de  la  série  blanche,  il  y  a  d’abord  modi¬ 
fication  quantitative,  augmentation  légère  des 
globules  blancs.  Il  s’agit  d’une  leucocytose  modé¬ 
rée,  variant  de  lo  ooo  à  45  000  éléments  par  milli¬ 
mètre  cube. 

Beaucoup  plus  intéressantes  sont  les  modifica¬ 
tions  qualitatives.  Ees  mononucléaires,  ou  plus 
exactement  les  monocytes,  pullulent  au  détriment 
des  polynucléaires.  La  proportion  des  monocytes 
(50  à  60  p.  100  au  lieu  de  4  à  8  p.  100)  est  donc 
considérablement  augmentée.  C’est  là  le  signe 
essentiel.  Ajoutons  que  l’on  peut  noter  au  début 
de  l’affection  quelques  cellules  souches  et  quelques 
myélocytes. 

Ee  monocyte  est  bien  caractéristique  :  grande 
cellule  dei2à25|j.  à  protoplasma  granuleux 
faiblement  basophile,  avec  de  fines  granulations 
azurophiles.  Noyau  volumineux  arrondi,  ou  en 
fer  à  cheval,  excentrique,  d’aspect  spongieux,  sans 
nucléole  nette.  A  côté  de  ces  monocytes  typiques, 
certains  auteurs  ont  pu  décrire  des  monocytes 
anormaux  nettement  basophiles,  polymorphes, 
soit  du  type  lymphocyte,  soit  du  type  cellule 


souche,  donnant  alors  au  sang  un  aspect  pseudo¬ 
leucémique. 

Un  tel  état  du  sang  pourrait  en  effet,  et  dans  une 
certaine  mesure,  rappeler  celui  d’une  leucémie 
aiguë!  La  distinction  entre  le  monocyte  et  la 
cellule  souche  est  parfois  très  difficile.  Cependant, 
la  leucocytose  modérée  et  surtout  l’absence  d’ané¬ 
mie  sont  des  éléments  distinctifs. 

Ua  formule  sanguine  se  modifie  au  cours  de 
l’évolution  de  l’affection.  Ua  monocytose  tend  à 
diminuer,  avec  abaissement  progressif  de  la  leu¬ 
cocytose,  diminution  non  seulement  relative  mais 
absolue.  Remarquons  tout  de  suite  que  la  mono¬ 
cytose  persiste  longtemps  après  la  période  aiguë. 

La  monocytose  constitue  donc  le  signe  hématolo¬ 
gique  fondamental  de  l'affection,  mais  il  n’est  pas 
pathognomonique.  Il  peut  s’agir  en  effet  d’une 
réaction  sanguine  au  cours  d’affections  chroniques 
ou  aiguës  (variole,  rubéole,  rougeole,  pyodennite 
banale).  Rappelons  en  outre  l’existence  de  leucé¬ 
mie  à  monoc5d;es,  maladie  à  évolution  lente  qu’il 
pourrait  être  difficile  de  distinguer  de  l’angine  à 
monocytes  en  cas  de  leucocytose  modérée. 

L’angine  à  monocytes  comporte  un  pronostic  des 
plus  favorables.  En  effet,  au  bout  de  huit  à  quinze 
jours  on  voit  l’angine  disparaître,  la  température 
régresser  tandis  que  les  adénopathies  et  la  mono- 
C5d:ose  persistent.  C’est  très  lentement,  un  à  trois 
mois,  parfois  même  davantage,  que  les  ganglions 
disparaissent,  que  la  formule  sanguine  redevient 
normale. 

Ues  récidives  sont  loin  d’être  exceptionnelles. 
Ces  rechutes  peuvent  se  présenter  sous  des  aspects 
variables,  soit  reprise  de  tous  les  symptômes  sous 
une  forme  atténuée,  soit  reprise  ganglionnaire  et 
sanguine,  soit  poussée  sanguine  isolée. 

Ues  complications  sont  des  plus  exceptiormelles  : 
parotidite,  otite,  périadénite,  relevant  d’une  infec¬ 
tion  secondaire. 

Tel  est  l’aspect  le  plus  caractéristique  de  l’an¬ 
gine  à  monocytes,  mais  ces  manifestations  sont 
capables  de  se  présenter  sous  des  aspects  variables 
pouvant  faire  errer  le  diagnostic. 

Tel  malade  se  présente  comme  un  diphtérique  : 
malade  pâle,  abattu,  avec  sur  les  amygdales  une 
fausse  membrane  grisâtre,  pouvant  envahir  les 
püiers,  la  luette.  Cependant  l’aspect  plutôt  spha- 
célé,  même  ulcéré  que  pseudo-membraneux,  l’ab¬ 
sence  de  coryza,  les  caractères  des  adénopathies 
sans  périadénites,  sont  autant  d’éléments  en 
faveur  de  l’angine  à  monocytes.  Ue  diagnostic 
est  parfois  cliniquement  impossible.  C’est  l’ab¬ 
sence  de  bacille  diphtérique  qui  attire  l’attention. 

Tel  autre  malade  peut  faire  penser  à  une  angine 
de  Vincent.  Mais  la  büatéralité  des  lésions  amygda- 
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liennes,  l’absence  de  fétidité  de  l’haleine,  les  faibles 
dimensions  de  l’ulcération,  ne  sont  pas  des  élé¬ 
ments  en  faveur  de  cette  affection.  L’existence 
de  fuso-spirilles  n’est  pas,  on  le  sait,  un  signe  indis¬ 
cutable  d’angine  de  Vincent.  C’est  là  une  constata¬ 
tion  banale  au  cours  de  nombreuses  affections 
bucco-pbaryngées. 

Très  exceptionnellement  l’angine  à  monocjd:es 
peut  se  présenter  sous  la  forme  d’un  abcès  amygda- 
lien. 

Des  formes  sans  angine  ont  été  observées,  réa¬ 
lisant  les  formes  ganglionnaires  pures.  On  conçoit 
alors  que  le  terme  d’angine  à  monocytes  soit 
considéré  comme  impropre,  et  qu’on  puisse  lui 
préférer  la  dénomination  d’adéno-lympboïdite 
aiguë  bénigne,  avec  hyperleucocytose  modérée 
et  forte  mononucléose  (Chevallier),  I/’ angine  peut 
être  remplacée  par  un  coryza  fluxionnaire  jamais 
muco-purulent,  ou  encore  par  des  épistaxis  à  répé¬ 
tition. 

L’adénopathie  peut  rester  cervicale  sans  se  gé¬ 
néraliser. 

Le  début  n’est  pas  toujours  annoncé  par  des 
signes  infectieux,  mais  par  l’angine  ou  l’adénopa¬ 
thie. 

Notons  la  possibilité  de  formes  graves,  avec  signes 
généraux  sérieux,  abattement,  prostration,  tem¬ 
pérature  élevée,  lésions  bucco-pharyngées  idcéro- 
nécrotiques.  C’est  alors  que  le  diagnostic  avec  la 
leucémie  aiguë  est  délicat,  diagnostic  de  gros  in¬ 
térêt  puisque  le  pronostic  est  tout  différent. 

Le  diagnostic  clinique  est  d’autant  plus  dif¬ 
ficile  que  l’on  a  décrit  des  formes  hémorragiques 
de  l’angine  à  monoc}d;es.  La  formule  sanguine 
surtout,  au  début,  nous  l’avons  vu,  peut  prêter  à 
confusion,  du  fait  de  l’existence  de  quelques  cel¬ 
lules  souches  et  de  quelques  myélocytes  et  du  fait 
du  pol5rmoiphisme  des  cellules  «  monocÿtoïdes  ». 
L’absence  d’anémie  au  cours  de  l’angine  à  mono¬ 
cytes  est  un  élément  important  de  diagnostic 
différentiel. 

Ces  aspects  cliniques  sont  en  réalité  rares  et,  en 
pratique,  c’est  devant  un  tableau  d’angine  le  plus 
souvent  banale,  avec  adénopathie  volumineuse  géné¬ 
ralisée  et  persistante,  qu’on  est  amené  à  songer  à 
l’angine  à  monocytes.  C’est  l’examen  hématolo¬ 
gique  qui  permet  d’affirmer  le  diagnostic. 

Il  nous  reste  à  étudier  les  manifestations  bucco- 
pharjmgées  des  leucémies  chroniques. 

La  leucémie  lymphoïde  pourrait  faire  poser  le 
diagnostic  des  adénopathies  cervicales  à  cause  de 
ses  ganglions  sous -maxillaires  et  jugulo-caroti¬ 
diens.  Il  peut  parfois  exister  une  hypertrophie 
amygdaüenne,  une  tuméfaction  des  gencives,  par¬ 
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fois  même  des  ulcérations  relevant  alors  d’une 
infection  secondaire  et  faisant  discuter  ime  angine 
de  Vincent. 

La  leucérnie  lymphoïde  est  déjà  suspectée  cli¬ 
niquement,  du  fait  de  l’existence  d’anémie,  d’as¬ 
thénie,  d’tme  poly-adénopathie  généralisée.  Le 
diagnostic  est  affirmé  par  l’examen  hématologique 
qui  montre  :  une  leucocytose  de  50  000  à  200  000 
éléments  par  millimètre  cube,  une  lymphocytose 
marquée  (85  à  99  p.  100),  l’existence  de  lympho¬ 
blastes. 

Quant  à  la  leucémie  myéloïde  et  la  leucémie 
à  monocytes,  celle-ci  d’ailleurs  discutée,  elles  ne 
s’accompagnent  pas  de  manifestations  bucco- 
pharyngées. 

Parmi  les  affections  sanguinesdela  série  blanche, 
trois  principalement  présentent  d’importantes 
lésions  bucco-pharyngées  : 

L’angine  à  monocytes  que  l’on  suspecte  devant 
toute  angine  fébrile  avec  grosse  adénopathie 
persistante  ; 

La  leucémie  aiguë  et  l’agranulocytose  qui  réali¬ 
sent  des  lésions  bucco-pharyngées,  d’aUure  grave. 
Ces  lésions  sont  polymorphes,  identiques,  n’ont 
rien  de  caractéristique.  Des  lésions  analogues  sont 
courantes  au  cours  d’infections  variées  ou  d’intoxi¬ 
cations.  Elles  revêtent  donc  l’ allure  générale  et 
habituelle  des  stomatites  graves.  D’ailleurs,  on  le 
sait,  elles  relèvent  de  microbes  banaux  (strepto¬ 
coque  et  fuso-spifille  principalement).  Ce  qui 
leur  donne  un  caractère  de  gravité,  c’est  l’exagé¬ 
ration  de  virulence  des  éléments  microbiens  et 
plus  encore  la  nature  particulièrement  déficiente 
du  terrain  sur  lequel  ces  lésions  évoluent.  Ce  ne 
sont  donc  pas  les  signes  locaux,  mais  le  contexte 
clinique  qui  permet  de  suspecter  le  diagnostic 
que  l’examen  hématologique  cqnfirmera. 

Nous  avons  vu  également  combien  polymorphes 
sont  parfois  les  lésions  bucco-pharyngées  de  ces 
affections  sanguines.  Il  n’est  pas  de  type  d’angine 
ou  de  lésions  bucco-pharyngées  qui  ne  puissent 
relever  d’une  affection  sanguine.  C’est  dire  qu’en 
présence  de  toute  lésion  pharyngée  ne  faisant  pas 
sa  preuve,  un  examen  hématologique  doit  s’im¬ 
poser  à  l’esprit  du  médecin. 
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VOIE  MORBIDE 
DANS  LA  PHTISIE 

le  D'  Georges  ROSENTHAL 

I^e  nombre  de  cas  de  tuberculose  pulmonaire 
qui  échappent  à  toute  médication  dans  un  ser¬ 
vice  d’hôpital  reste  considérable  ;  on  y  trouve, 
à  côté  de  formes  diffuses  à  marche  rapide,  des 
malades  renvoyés'  des  sanatoria  comme  incu¬ 
rables,  des  séniles  pour  qui  toute  médication 
serait  offensante,  et  toutes  les  épaves  humaines 
que  crée  le  bacille  de  Koch.  Tout  en  instituant 
des  médications  symptomatiques  qui  ont  le  grand 
mérite  d’alimenter  et  de  satisfaire  le  besoin 
d’espérer  contre  tout  espoir,  je  demande  aux 
étudiants  de  chercher  la  voie  morbide,  c’est-à-dire 
la  route  de  déchéance  qm  a  conduit  le  malade 
de  la  santé  à  la  maladie.  K'étude  de  la  voie  mor¬ 
bide  qui  est  au  malade  ce  que  la  pathogénie  est  à 
la  maladie,  précise  les  prophylaxies  individuelles  ; 
elle  est  d’un  bon  enseignement  à  tout  point  de 
vue  :  dans  les  services  hospitaliers,  les  cas  sont 
donc  singulièrement  complexes.  Au  contraire, 
dans  la  pratique  de  ville  on  peut  fréquemment 
dissocier  les  facteurs  et  suivre  les  étapes  de  la  déca¬ 
dence  de  la  santé,  pas  à  pas  pour  ainsi  dire. 

Tel  est  le  cas  d’un  homme  jeune  âgé  de  trente 
ans,  dont  l’examen,  banal  au  premier  abord,  con¬ 
duit  à  des  considérations  tout  à  fait  importantes. 
Examen  banal,  car  il  a  commencé  à  tousser  il  y  a 
trois  mois  —  rhume  négligé,  c’est  entendu  ;  et 
sans  incident  aigu,  le  voici  avec  une  infiltration 
de  tout  le  poumon  droit  aisément  reconnue  à 
l’auscultation  et  contrôlée  par  la  radiographie. 
Bacilles  de  Koch  nombreux  dans  les  crachats. 
Fièvre  irrégulière  peu  élevée  vers  380-380,5,  toux, 
amaigrissement.  C’est  d’une  banalité  absolue. 

Mais  ce  qui  est  moins  banal  est  le  complément 
de  l’examen.l 

A  l’examen  du  nez,  il  y  a  une  crête  doublant 
une  déviation  de  cloison  avec  obstruction  de  la 
fosse  nasale  droite.  A  la  vue,  on  constate  une 
différence  de  diamètre  transversal  notable  entre 
le  thorax  et  le  bassin  ;  le  compas  d’épaisseur 
accuse  4  centimètres  de  différence.  Tes  parents 
avaient  remarqué  la  différence.  C’est  cette  disso¬ 
ciation  thoraco-corporelle  que  j’ai  étudiée  depuis 
trente  ans  et  qui  signé  les  atrophies  du  thorax 
longtemps  compatibles  avec  une  bonne  santé 
générale.  Je  rappelle  que  la  loi  de  l’égalité  des 
diamètres  transverses  du  thorax  et  du  bassin 
ne  joue  pas  chez  les  femmes  et  les  fillettes  : 
car,  dès  l’âge  de  dix-huit  à  trente  mois,  la  nature 


élargit  le  bassin  des  fillettes  en  vue  des  materni¬ 
tés  futures  ! 

Un  renseignement  de  premier  ordre  nous  est 
encore  fourni.  A  l’âge  du  service  militaire,  le 
jeune  homme  fut  réformé  comme  faiblesse  de 
constitution  générale  ;  mais  les  parents  ne  tinrent 
aucun  compte  de  ce  précieux  avertissement. 
Continuons  notre  enquête.  Nous  apprenons  que 
notre  malade  eut  une  croissance  rapide  et  qu’il  a 
atteint  i“',78  bien  avant  le  régiment.  Maintenant, 
tout  s’éclaire. 

Aucun  autre  facteur  pathogène  à  noter  en 
dehors  de  l’insuffisance  nasale  et  de  la  croissance 
rapide  dont  je  dénonçais  les  méfaits  dans  une 
note  précédente  [Paris  médical,  28  octobre  1933  : 
Un  cas  de  croissance  rapide). 

Voici  un  adolescent,  bien  soigné  dans  une 
famille  aisée  et  très  sérieuse.  Il  dort  la  bouche 
entr’ouverte,  mais,  en  l’absence  de  tout  incident 
aigu,  les  parents  n’y  attachent  pas  d’importance. 
Cependant,  malgré  un  bon  état  général,  le  déve¬ 
loppement  du  corps  se  marque  par  un  thorax  trop 
faible  pour  le  reste  de  l’organisme  —  défaillance 
thoraco-iliaque  des  adolescents,  dissociation  tho¬ 
raco-corporelle,  syndrome  toujours  grave  ;  — 
néanmoins,  comme  la  souche  est  boime,  que  les 
conditions  d’hygiène  sont  satisfaisantes,  aucun 
incident  morbide  ne  survient,  et  la  famille  ne 
conçoit  aucune  inquiétude. 

Ce  n’est  que  vers  trente  ans,  que  dans  un  pou¬ 
mon  insufiBsant  en  développement  pour  l’orga¬ 
nisme  dont  il  assrrre  l’hématose,  et  fatigué  par  le 
surmenage,  disons  d’un  moteur  trop  faible  pour  la 
carrosserie,  germera  le  bacille  de  Koch. 

Voyez  par  conséquent  tout  l’intérêt  de  l’exa¬ 
men  rigoureux  de  ce  malade.  Combien  de  fois 
avait-on  la  possibilité  de  couper  la  voie  morbide 
et  pourquoi  ne  pas  l’avoir  fait  ?  E’erreur  vient 
de  l’inobservation  de  deux  notions  : 

Je  ne  cesserai  de  répéter  que  la  croissance 
rapide  en  hauteur  tue  fréquemment,  quoique 
indirectement.  A  mon  sens,  une  croissance  an¬ 
nuelle  de  vingt  centimètres  en  hauteur  crée  un 
danger  et  nécessite  une  rigoureuse  surveillance 
de  l’adolescent.  Reportez-vous  aux  études  spé¬ 
ciales  (i). 

La  deuxième  notion  est  capitale.  Lorsque  le 
professeur  Laignel-Lavastine  m’a  fait  l’honneur 
de  me  confier  sa  salle  de  tuberculeux,  j’ai  beau¬ 
coup  étonné  les  étudiants  en  leur  montrant  tout 
l’intérêt,  chez  nos  malades,  de  l’enquête  rétrospec¬ 
tive  sur  les  obstructions  rhino-pharyngiennes  de 
l’enfance  et  de  l’examen  actuel  des  fosses  nasales. 

(i)  I(ire  le  Traité  d’éducation  physique  du  P'  Marcel 
I,ABBÉ  et  BeLLIN  du  COTEAU: 
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Tl  est  regrettable  de  constater  que  la  majeure 
partie  de  nos  tuberculeux  n’aient  jamais  été  exa¬ 
minés  de  ce  côté  ;  car  considérons  la  voie  morbide  ; 
elle  se  schématise  souvent  ainsi  : 

Obstruction  nasale,  atrophie  du  thorax,  phti¬ 
sie  et  mort. 

I/Ors  de  l’obstruction  nasale,  faites  le  nécessaire 
et  vous  coupez  la  voie  morbide.  Quand  le  thorax 
commence  à  s’atrophier,  levez  l’obstacle  anato¬ 
mique  et  faites  une  cure  de  gymnastique  respira¬ 
toire  comme  je  le  réclame  depuis  1903,  sans  oublier 
la  valeur  de  la  glossoptose  de  P.  Robin. 

Quand  la  tuberculose  commence,  il  est  encore 
temps  ;  mais  combien  la  tâche  est  difficile,  malai¬ 
sée,  périlleuse,  aléatoire!  Que  de  déchéances 
seraient  évitées  par  la  physiothérapie  médicalisée 
et  sortie  maintenant  de  l’empirisme  sans  règle  où 
elle  ne  doit  pas  retomber  depuis  la  systématisa¬ 
tion  de  la  «  phase  éducative  »,  selon  l’expression 
par  laquelle  Pescher  désigne  mes  recherches. 

Il  y  a  vingt  ans,  pour  notre  malade,  une  cure 
rlîino-pharyngienne  simple  aurait  suffi  et  le  résul¬ 
tat  eut  été  sûrement  acquis.  Ni  l’air  des  montagnes, 
ni  les  cures  d’eaux  si  puissantes  pour  les  enfants  ne 
peuvent  remplacer  la  cure  anatomique  du  rhino- 
pharynx  suivie  de  la  cure  physiologique. 

Actuellement,  repos,  interruption  de  la  vie 
familiale  et  professionnelle,  nécessité  d’un  pneu¬ 
mothorax  salutaire  mais  de  durée  bien  longue,  et 
avec  toutes  les  difficultés  médicales,  toutes  les 
difficultés  sociales,  voilà  le  bilan. 

Il  est  évident  que  le  médecin  de  médecine  géné¬ 
rale  n’a  pas  à  se  substituer  au  spécialiste,  mais,  de 
là  à  ne  pas  voir  une  cloison  après  avoir  mis  le 
spéculum  nasi,  il  y  a  un  fossé  que  tous  devraient 
franchir.  Si,  comme  je  ne  cesse,  de  le  réclamer, 
l’examen  des  voies  respiratoires  partait  de  l’ori¬ 
fice  narinaire  pour  se  terminer  au  contrôle  des 
fonctions  du  diaphragme,  au  lieu  de  se  résumer 
actuellement  dans  tme  radiographie  pulmonaire, 
bien  des  mesures  prophylactiques  heureuses 
couperaieut  la  déchéance  lamentable  en  interrom¬ 
pant  la  voie  morbide. 

{Service  et  laloratoire  de  M.  le  professeur  Laignel- 
Lavastine.) 
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Sur  la  place  actuelle  de  la  myomectomie  dans 

le  traitement  des  myomes  utérins. 

Longtemps  abandonnée  au  profit  de  l’hystérectoniie, 
la  myomectomie  tend  à  reprendre  une  place  importante 
dans  la  chirurgie  des  fibromes. 

Coïte  et  MarcEi,  Bééard  (Gynécologie  et  Obstétrique, 
janvier  1934,  p.  i  à  28)  montrent  que  la  précision  des 
techniques  et  l'habileté  des  opérateurs  font  actuellement 
de  l’hystérectomle  une  des  interventions  les  plus  cou¬ 
rantes  et  les  plus  favorables  comme  suites  opératoires 
immédiates.  Mais  si  les  suites  à  proprement  parler  chirur¬ 
gicales  sont  excellentes,  il  n’en  est  pas  de  même  souvent 
des  suites  éloignées,  souvent  peu  ou  mal  connues  de  l’opé¬ 
rateur  :  céphalées,  bouffées  de  chaleur,  obésité,  hyper¬ 
tension  artérielle,  perturbation  des  fonctions  sexuelles, 
vaginisme,  douleurs  ostéo-articulaires,  myo-cellulites, 
troubles  psychiques.  On  a  pu  dire  que  la  myomectomie 
était  plus,  grave  que  l’hystérectomie  :  eu  réalité,  au  fur 
et  à  mesure  qu’on  perfectionne  davantage  sa  technique, 
onobtientdes  résultats  des  plus  satisfaisants,  puisquesur 
47  cas  les  auteurs  n’ont  eu  qu’un  décès.  Pendant  le  même 
délai,  52  hystérectomies  donnaient  deux  morts. 

Les  indications  de  la  myomectomie  sont  fondées  sur 
l’âge  de  la  malade  d’abord,  sur  les  conditions  anatomiques 
ensuite.  Mais  les  règles  classiques  à  ce  sujet  n’ont  rien 
d’absolu  ;  c’est  ainsi  que  certains  myomes  multiples 
peuvent  être  enlevés,  à  condition  qu’on  puisse  les  enlever 
tous  par  une  ou  deux  incisions.  Un  début  de  nécrobiose 
n’est  pas  non  plus  une  contre-indication  absolue.  Ce  qui 
est  capital,  c’est  de  tenir  une  compte  absolu  de  l’état  du 
col  et  des  possibilités  de  cancer  du  corps  (en  particulier 
aux  approches  de  la  ménopause).  Le  siège  des  noyaux 
importe  peu  et  on  peut  enlever  même  des  myomes  inclus 
dans  le  petit  bassin. 

L’ouverture  de  la  cavité  utérine  est  très  fréquente 
au  cours  de  l’intervention,  mais  n’a  jamais  donné  lieu 
à  un  ennui  quelconque.  Par  contre,  il  est  capital  de  faire 
ime  hémostase  minutieuse  et  de  suturer  la  paroi  très 
soigneusement  en  trois  plans.  Un  général,  il  est  possible 
de  péritoniser  complètement  l’utérus  avec  le  péritoine 
vésical  préalablement  décollé  de  sa  face  antérieure. 

A  part  une  température  un  peu  plus  élevée  qu’après 
une  hystérectomie,  ceci  pendant  quelques  jours,  les 
suites  opératoires  sont  excellentes. 

Une  cinquantaine  d’observations  complètent  cette, 
étude. 

Et.  Bernard, 


Le  Gérant  ;  Georges  J.-B.  BAILLIÈRE. 


1 71 3-34  •  —  Régie  Imprimerie  Crêté.  Corbeie. 


LAVEDAN.  LES 


!  ■  :  ummj 

TUMEURS  MALTGN^ ^  LE  VENIN  DE  COBRA 


LE  TRAITEMENT 
DES  TUMEURS  MALIGNES 
PAR 

LE  VENIN  DE  COBRA 


Jacques  LAVEDAN 

(Iiistitiil  du  radium  de  l’Université  de  Paris). 

Au  début  de  1929,  le  Monælesser  (de  New- 
York)  reçut,  d’un  médecin  de  Cuba,  communica¬ 
tion  d’une  observation  curieuse  :  «  un  lépreux  fut 
piqué  par  la  tarentule  ;  dans  les  jours  qui  suivi¬ 
rent,  on  put  constater  une  grosse  amélioration 
dans  les  troubles  névritiques  et  dans  les  douleurs.  » 
Monælesser,  n’ignorant  pas  la  nature  neurotoxique 
des  venins  et  s’étant  documenté  auprès  de  M.  le 
l)rofesseur  Calmette,  songea  à  utiliser  la  toxine 
venimeuse  dans  le  traitement  des  algies.  I,e 
premier  malade  qu’il  traita,  en  association  avec 
Ch.  Taguet,  fut  un  sujet  atteint  d’une  névralgie 
faciale  gauche,  symptomatique  d’un  lympho¬ 
sarcome  de  l’amygdale  vainement  soumis  à  la 
radiothérapie.  On  entreprit  et  on  poursuivit  lon¬ 
guement  une  thérapeutique  par  injections  sous- 
cutanées  de  venin  de  cobra.  Au  bout  d’un  an,  les 
douleurs  avaient  cessé,  la  tumeur  était  en  ré¬ 
gression  marquée,  l’état  général  s’était  nette¬ 
ment  amélioré.  Cette  observation  poussa  Taguet 
et  Monælesser  à  utiliser  le  venin  sur  les  tumeurs  en 
général. 

D’octobre  1930  à  mars  1933,  ils  poursui¬ 
virent  leur  expérimentation,  et  le  14  mars  1933  ils 
en  communiquaient  les  résultats  à  l’Académie  de 
médecine  (ii). 

A  vrai  dire,  quelques  jours  auparavant,  Daignel- 
Davastine  et  Koressios  (6)  avaient  signalé  les  suc¬ 
cès  qu’ils  avaient  personnellement  obtenus  en 
traitant  5  cas  d’algies  cancéreuses  par  le  venin  de 
cobra.  «  De  venin,  écrivaient-ils  en  conclusion  de 
leurs  recherches,  possède  un  pouvoir  analgésique 
très  puissant.  Il  permet  de  supprimer  la  mor¬ 
phine  chez  les  cancéreux  inopérables.  Son  action 
est  plus  durable  que  celle  de  la  morphine.  Il  suf¬ 
fit  d’une  injection  tous  les  huit  ou  dix  jours  pour 
maintenir  le  malade  sans  douleurs.  Employé  aux 
doses  d’un  dixième  de  müligramme,  il  provoque  dans 
la  plupart  des  cas  des  phénomènes  de  réaction  pas¬ 
sagère  de  la  douleur  suivie  de  sédation.  Cette  réac¬ 
tivation  témoigne  de  l’excellence  du  produit  thé¬ 
rapeutique.  » 

,  Quel  que  soit  l’intérêt  de  cette  communication 
cUe  le  cède  nettement  en  importance  à  celle  de 
Monælesser  et  Taguet  auxquels  on  ne  saurait, 
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par  ailleurs,  refuser  la  priorité  de  la  méthode.  Leur 
statistique  de  1933  portait  sur  115  cas  environ, 
savoir  :  5  cancers  de  la  langue,  2  tumeurs  crâ¬ 
niennes,  I  cancer  de  la  face,  i  cancer  du  maxil¬ 
laire  inférieur,  3  cancers  de  l’œsophage,  15  can¬ 
cers  de  l’estomac,  5  cancers  du  foie,  2  cancers  du 
pancréas,  15  cancers  de  l’intestin,  20  cancers  de 
l’utérus  et  annexes,  10  cancers  de  la  prostate, 
2  cancers  de  la  vulve,  25  cancers  du  sein,  4  can¬ 
cers  du  poumon,  i  cancer  du  médiastin,  i  cancer 
du  rein,  i  tumeur  de  la  clavicule,  2  cancers  de  la 
colonne  vertébrale.  Aucune  sélection  n’avait  été 
effectuée  et  les  auteurs  avaient  traité  indifférem¬ 
ment  des  cas  gravés,  des  opérés  récents,  des  opé¬ 
rés  anciens,  avec  ou  sans  récidives,  des  cas  ino¬ 
pérables,  des  sujets  antérieurement  soumis  sans 
succès  à  la  thérapeutique  par  rayons  X  ou  y.  Le 
traitement  consistait  en  injections  sous-cutanées 
d’une  solution  au  1/80  000  en,  partant  d’une 
unité  souris  —  dose  minima  toxique  pour  une  sou¬ 
ris  de  20  grammes  —  et  en  augmentant  progres¬ 
sivement  :  2,5,  5,  10,  15,  20  et  plus  unités  souris. 
Les  injections  répétées  tous  les  trois  à  cinq  jours 
étaient  indolores  à  faible  dose  ;  à  doses  plus  éle¬ 
vées,  elles  entraînaient  une  sensation  de  morsure 
de  courte  durée,  très  rarement  un  endolorissement 
de  quelques  heures,  mais  jamais  d’érythème,  d’hé¬ 
matome  ou  de  suppuration,  et  surtout  aucune 
réaction  générale  ou  thermique.  Compatible  avec 
tout  traitement  tonique  ou  radiothérapique,  la 
cure  était  seulement  gênée  par  l’emploi,  en  con¬ 
currence  avec  le  venin,  des  vaccins  et  des  médica¬ 
ments  iodés. 

Etudiant  les  résultats  obtenus,  Taguet  et 
Monælesser  les  groupaient  sous  trois  chefs  : 
douleur,  tumeur,  état  général. 

a.  Douleur.  —  Amélioration  généralement  ra¬ 
pide,  nette  à  partie  de  la  quatrième  ou  cinquième 
injection,  exceptionnellement  n’apparaissant  qu’a- 
près  plusieurs  mois  de  traitement  ;  amélioration 
incontestable  dans  des  cas  de  compressions  néo¬ 
plasiques  des  nerfs  crâniens,  du  plexus  brachial, 
sciatique  ou  crural  et  chez  certains  malades 
atteints  de  cancer  de  la  prostate  ou  de  la  vulve  ; 
échec  au  contraire  dans  les  lésions  avancées  de  la 
vessie,  du  rectum,  du  corps  de  l’utérus  et  dans  cer¬ 
taines  tumeurs  pyloriques,  hépatiques  ou  pan¬ 
créatiques. 

b.  Tumeur.  —  Eu  général,  ralentissement  de  l’é¬ 
volution  du  néoplasme  ;  souvent  stabilisation 
durable  de  plusieurs  mois  ;  quelquefois  régression; 
exceptionnellement  cicatrisation.  Un  certain  nom¬ 
bre  de  cas  rapportés  étaient  particulièrement 
impressionnants,  notamment  ceux  d’un  homme  de 
soixante  ans  avec  cancer  de  la  langue,  d’une 
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femme  avec  cancer  bilatéral  du  sein,  d’une  malade 
avec  métastase  vertébrale  lombaire,  d'une  femme 
de  soixante-dix-huit  ans  avec  cancer  du  cardia, 
d’une  femme  avec  tumeur  utéro-ovarienne,  les 
uns  et  les  autres  améliorés  si  notablement  qu’on 
pouvait  parler  de  guérison  apparente. 

c.  État  général.  —  Peu  de  changements,  sauf 
dans  les  cas  d’arrêt  de  l’évolution  tumorale. 

De  l’ensemble  defe  constatations  faites,  Taguet 
et  Monælesser  concluaient  que  «  le  traitement  par 
le  venin  de  cobra  doit  rendre  des  services  dans 
toutes  les  algies  et  particulièrement  dans  celles 
des  tumeurs  bénignes  ou  malignes,  et  que  ces  der¬ 
nières  en  bénéficient  dans  leur  évolution  ».  Encore 
que  très  prudentes,  ces  conclusions  ne  laissaient 
pas  que  de  faire  naître  de  sérieux  espoirs  théra¬ 
peutiques.  Ceux-ci  se  trouvaient  d’ailleurs  sérieu¬ 
sement  étayés  par  la  parution,  presque  contem¬ 
poraine,  des  résultats  de  recherches  expérimen¬ 
tales  entreprises  par  Calmette,  Saenzet  Costil  (i). 

Réalisées  à  l’aide  d’une  solution  de  venin  de 
cobra  identique  à  celle  utilisée  par  Taguet  et 
Monælesser,  elles  avaient  trait  aux  «  effets  du 
venin  de  cobra  sur  les  greffes  cancéreuses  et  sur 
le  cancer  spontané  (adéno-carcinome)  de  la  sou¬ 
ris  »,  Dans  une  première  expérience,  six  souris 
avaient  été  greffées  avec  un  adéno-carcinome 
spontané  de  la  mamelle  ;  deux,  gardées  comme 
témoins,  mouraient  aux  vingt-huitième  et  tren¬ 
tième  jour  avec  une  volumineuse  tumeur  sphacé- 
lée  ;  deux  autres,  traitées  par  injections  répétées 
de  venin  faites  à  distance  de  la  tumeur,  mou¬ 
raient  aux  trente-cinquième  et  quarante-cin¬ 
quième  jour  avec  des  tumeurs  aussi  grosses 
que  celles  des  témoins  ;  les  deux  dernières  au 
contraire,  ayant  reçu  des  injections  intratumo¬ 
rales  de  venin,  survivaient  seulement  un  mois  et 
demi,  mais  étaient  indemnes  de  tout  néoplasme. 
Dans  une  deuxième  série  d’expériences  identiques, 
des  résultats  aussi  nets  furent  observés  et  il  en 
fut  de  même  lorsqu’au  lieu  d’utiliser  le  cancer  de 
greffe  les  auteurs  employèrent  des  souris  por¬ 
teuses  de  tumeur  spontanée.  Par  ailleurs.  Cal-  ' 
mette,  Saenz  et  Costil  précisaient  les  trois  points 
suivants  :  le  venin  ne  possède  aucun  poùvoir  vac¬ 
cinant  ;  le  greffon  préalablement  trempé  dans  le 
venin  fixe  celui-ci  comme  par  un  processus  de 
teinture,  de  telle  sorte  que  si  on  l’insère  ensuite 
sous  la  peau  d’une  souris,  elle  meurt  intoxiquée  ; 
le  venin  agit  bien  électivement  sur  la  cellule  can¬ 
céreuse  puisque  si,  au  lieu  d’injecter  du  venin  dans 
la  tumeur,  on  injecte  du  sérum  physiologique, 
cette  injection  est  sans  effet  thérapeutique. 
Encore  que  leurs  résultats  fussent  parfaitement 
nets,  les  auteurs  apportaient  dans  leurs  conclu¬ 


sions  la  même  prudenceque  TaguetetMonælesser' 
«  Tels  sont,  écrivaient-üs,  les  faits  que  nous  ^vons 
observés  et  rigoureusement  contrôlés  par  l’expéri¬ 
mentation.  Il  ne  saurait  s’agir  d’en  tirer  cette 
déduction  que  ce  qui  réussit  à  guérir  l’adéno-car- 
cinome  de  la  souris  doit  aussi  guérir  les  cancers 
humains  qui  sont  de  nature  très  différente,  infini¬ 
ment  complexe  et  variée.  Peut-être  la  thé¬ 
rapeutique  anticancéreuse  troùvera-t-elle  en  ce 
produit  diastasifère  si  effroyablement  toxique, 
élaboré  par  les  glandes  salivaires  de  certains  rep¬ 
tiles  venimeux,  un  précieux  adjuvant  de  la  chirur¬ 
gie,  du  radium  ou  des  rayons  Rœntgen.  » 

Quoi  qu’il  en  soit,  depuis  la  publication  des  tra¬ 
vaux  que  nous  venons  de  rappeler,  le  venin  de 
cobra  a  certainement  tenu  une  grande  place  dans 
la  thérapeutique  médicale  anticancéreuse.  Cepen- 
dantlenombredestravaux  qui  lui  ont  été  consacrés 
est  relativement  petit  et  ceux-ci  consistent  sur¬ 
tout  en  «  rapports  de  cas  isolés  »  épars  dans  la 
littérature.  A  différentes  reprises  Taguet  (14,  15) 
présente  à  la  Société  de  médecine  de  Paris  des 
malades  traités  par  des  injections  sous-cutanées 
à  distance  ou  intratumorales  et  ce  avec  des  résul¬ 
tats  qui,  à  première  vue,  semblent  appréciables, 
puisque  pour  les  uns  on  parle  de  tumeurs  en  ré¬ 
gression  ou  totalement  disparues,  pour  les  autres 
de  survies  prolongées  atteignant  jusqu’à  trois  ans. 
Par  contre,  Gueytat  (5)  signale  à  la  Société  des 
sciences  médicales  de  Eyon  le  cas  de  deux  malades 
chez  qui  le  venin  n’a  amené  au  niveau  des  lésions 
(cancer  du  pharynx  et  cancer  du  col  utérin) 
qu’une  amélioration  locale  de  courte  durée,  sui 
vie  très  rapidement  d’une  reprise  de  l’évolution, 
et  E.  et  R.  Dieulafé  (2)  précisent  devant  la 
Société  de  chirurgie  de  Toulouse  que  le  venin  de 
cobra  peut  être  un  sédatif  des  algies  cancéreuses, 
mais  qu’il  est  dépourvu  de  valeur  curative.  Même 
opinion  défavorable  avec  Ravina  (13),  d’une  part. 
De  Gac  et  Mauvoisin  (10),  d’autre  part.  De  pre¬ 
mier  «  a  eu  personnellement  l’occasion  de  voir 
traiter  par  le  venin  .de  cobra  un  cancer  des  .voies 
biliaires  propagé  a||  foie  et  s’accompagnant  de 
douleurs  vives,  sans]  sédation  des  algies  et  sang 
aucune  influence  sut  le  développement  rapide  de 
la  tumeur  ».  Des  seconds  ont  attiré  l’attention  sur 
les  dangers  de  la  méthode  :  une  de  leurs  malades  opé¬ 
rée  de  cancer  du  sein  et  traitée  concurremment  par 
lipiodol  et  venin  présenta  des  accidents  graves, 
délire,  agitation  et  mourut  en  trois  jours  ;  une 
autre,  ayant  reçu  pour  une  récidive  épithéhoma- 
teuse  5  unités  souris  au  total,  fut  prise  de  délire 
onirique  avec  grande  agitation  confuse  et  mourut 
au  sixième  jour  en  hyperthermie  avec  une  azo¬ 
témie  s’élevant  à  6  grammes.  A  côté  de  ces  cons- 
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tatations  fragmentaires,  il  faut  citer  deux  tra¬ 
vaux  plus  importants  parce  que  basés  sur  l’étude 
d’un  plus  grand  nombre  de  malades,  travaux  dus 
l’un  à  lyaignel-Iyavastine  et  N.-T.  Koressios  (7), 
l’autre  à  Halphen,  Djiropoulos  et  Pasqualine. 
Dans  le  premier,  après  rapport  de  25  observa¬ 
tions,  les  auteurs  concluent  que  le  venin  de  cobra 
produit  dans  certaines  algies  cancéreuses  une  séda¬ 
tion  durable  des  phénomènes  douloureux,  mais 
qu’il  y  a  des  cas,  notamment  ceux  dus  à  une  com¬ 
pression  très  forte  des  plexus  nerveux,  où  il  est 
inopérant,  d’où  nécessité  de  sérier  les  malades  par 
une  étude  attentive  des  symptômes  cliniques  > 
quant  à  l’action  lytique  du  venin  sur  la  cellule 
cancéreuse,  ils  ne  l’ont  jamais  observée.  De  leur 
côté.  Halphen,  Djiropoulos  et  Pasqualine  ont  uti¬ 
lisé  la  toxine  venimeuse  chez  huit  malades 
atteints  de  cancer  laryngo-pharyngé  ;  du  point 
de  vue  action  sur  l’élément  douleur,  ils  ont  observé 
dans  six  cas  une  diminution  ou  une  disparition 
des  algies  ;  dans  deux  cas  le  résultat  fut  nul  : 
sur  le  développement  de  la  tumeur  le  venin'  se 
montra  sans  action  chez  sept  malades  ;  par 
contre,  chez  le  dernier,  on  assista  à  une  fonte  si 
complète  que  les  auteurs  ont  cru  pouvoir  parler 
de  guérison. 

De  l’ensemble  des  travaux  que  nous  venons  de 
rappeler,  il  semble  bien  que  si,  chez  certains  can¬ 
céreux,  le  venin  agit  effectivement  sur  les  douleurs, 
son  action  sur  la  tumeur  elle-même  reste  plus  que 
douteuse.  Cette  opinion  a  été  tout  récemment 
confirmée  par  les  recherches  expérimentales  de 
Grasset  et  des  Digneris  (4).  Ces  auteurs  ont  étudié 
l’action  de  certains  venins  et  notamment  celle  du 
venin  de  cobra  sur  le  mélanome  des  mammifères 
et  sur  le  sarcome  de  la  poule  de  Rous.'  Tout  d’a¬ 
bord,  des  animaux  • —  chevaux  ou  chiens  —  por¬ 
teurs  de  tumeurs  mélanotiques  spontanées  ont 
été  soumis  à  des  injections  répétées  pendant  plu¬ 
sieurs  mois  de  venin  ou  d’anavenin  de  cobra.  Des 
néoplasmes  ont  d’abord  régressé,  mais  après  une 
période  plus  ou  moins  longue,  leur  croissance  a 
repris  sans  modifications  appréciables.  En  ce  qui 
concerne  la  tumeur  de  Rous  de  la  poule.  Grasset 
et  des  Digneris  ont  expérimenté  en  agissant  tant 
sur  la  pulpe  tumorale  que  sur  le  filtrat  de  tumeur 
et  ce,  soit  in  vitro,  par  contact  direct  avec  le 
venin,  soit  in  vivo  chez  des  animaux  préalable¬ 
ment  greffés.  Dans  ce  dernier  cas  le  venin  était 
injecté  soit  peu  de  temps  après  la  greffe  —  trente 
minutes,  une,  deux,  vingt-quatre,  soixante-douze, 
cent  vingt  heures  plus  tard,  —  soit  lorsque  la 
tumeur  était  déjà  bien  développée.  De  lieu  d’in¬ 
jection  a  varié  :  tantôt  le  venin  a  été  introduit 
directement  dans  la  tumeur,  tantôt  à  distance  de 


celle-ci,  dans  les  muscles  des  pattes  par  exemple. 
Des  résultats  suivants  ont  été  constatés  :  chez  un 
certain  nombre  de  poules  sarcomateuses  les  injec¬ 
tions  de  venin  de  cobra  ont  été  suivies  d’un  retard 
dans  l’apparition  ou  le  développement  des  tu¬ 
meurs,  mais  il  s’agit  là  de  faits  plus  ou  moins 
exceptionnels  et  sans  rapport  avec  les  doses  de 
venin  employées. 

Dans  ces  conditions,  les  auteurs  sont  amenés  à 
conclure  à  «  la  non-spécificité  de  l’action  des  venins 
utilisés  sur  la  tumeur  de  Rous  soit  in  vivo,  soit 
in  vitro  ». 

-D’action  retardante,  quand  elle  existe,  est  une 
action  non-spécifique  analogue  à  celle  qui  résulte 
de  l’injection  de  toxines  microbiennes  diverses 
ou  comme  conséquence  d’infections  microbiennes 
provoquées  ou  spontanées  (salmonellose,  tuber¬ 
culose,  etc.). 


11  y  a  deux  ans  environ,  sur  les  conseils  du  pro¬ 
fesseur  Calmette,  nous  avons  à  notre  tour  entre¬ 
pris  et  poursuivi  jusqu’en  décembre  1934  une 
série  de  recherches  sur  l’action  thérapeutique  du 
venin  de  cobra  en  cancérologie  humaine.  Des 
résultats  de  cette  expérimentation  ont  tout  récem¬ 
ment  été  publiés  à  l’Académie  de  médecine  (9). 
Ils  ont  trait  à  51  cas  de  cancers  histologiquement 
confirmés  et  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 

I  cancer  de  la  paroi  abdominale  développé  sur 
radiodermite  ; 

I  cancer  du  pavillon  de  l’oreille  étendu  à  la 
région  mastoïdienne  ; 

I  cancer  de  la  lèvre  supérieure  avec  adénopa¬ 
thies  ; 

1  cancer  de  la  face  interne  de  la  joue  avec  enva¬ 
hissement  ganglionnaire  ; 

6  cancers  de  la  langue  avec  adénopathies  plus 
ou  moins  volumineuses  ; 

2  cancers  du  plancher  de  la  bouche  ; 

4  cancers  de  l’amygdale  avec  adénopathies  ; 

I  cancer  du  voile  du  palais  avec  adénopathies  ; 

I  cancer  du  maxillaire  supérieur  ; 

1  cancer  de  la  parotide  ; 

12  cancers  du  col  utérin  avec  envahissement  des 
paramètres  ; 

2  cancers  du  corps  utérin  ; 

9  cancers  du  sein  avec  adénopathies  axillaires 
ou  sus-claviculaires  ; 

1  cancer  du  sein  avec  métastases  pleurale,  ver¬ 
tébrale  et  cutanées  multiples  ; 

3  cancers  de  l’ovaire  (dont  un  avec  noyaux 
métastatiques  dans  la  cicatrice  opératoire)  ; 

2  cancers  de  l’oesophage  ; 
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3  cancers  du  rectum. 

Six  de  ces  malades  n’avaient  jamais  été  ni  opé¬ 
rés,  ni  soumis  à  la  radiothérapie  (il  s’agissait  dans 
2  cas  de  cancer  de  l’œsophage,  dans  2  cas  de  can¬ 
cer  du  rectum,  dans  i  cas  de  cancer  du  corps  uté¬ 
rin,  dans  I  cas  de  cancer  du  col  utérin).  I^es 
45  autres  avaient  été  antérieurement  traités,  soit 
par  chirurgie,  soit  par  rayons  X  ou  y,  soit  par 
l’association  des  deux  méthodes,  et  présentaient, 
après  une  période  de  latence  plus  ou  moins 
longue,  une  récidive  soit  locale,  soit  à  distance- 
Tous  ces  malades  étaient  considérés  comme  incu¬ 
rables  et  semblaient  ne  plus  relever  que  d’une  thé¬ 
rapeutique  médicale  ;  certains  étaient  dans  un 
état  de  cachexie  plus  ou  moins  avancée,  mais  un 
:grand  nombre  —  50  p.  100  environ  —  étaient  des 
sujets  jrelativement  jeunes  —  trente-cinq  à  cin¬ 
quante  ans  —  avec  état  général  bien  conservé.  : 

Technique  des  injections.  —  Nous  avons 
utüisé  pour  le  traitement  de  nos  malades  une 
solution  de  venin  de  cobra  préparée  dans  le  labo¬ 
ratoire  du  professeur  Calmette  .  et  contenant 
10  unités  souris  par  centimètre  cube,  soit  une 
unité  pour  un  dixième  de  centimètre  cube.  Ta  dose 
initiale  employée  a  été  de  o<=c,5,  soit  5  unités 
souris.  Elle  a  été  injectée  à  trois  reprisés,  à  raison 
d’une  fois  tous  les  deux,  jours.  Elle  a  été  doublée 
lors  de  la  quatrième  injection,  sous  la  réserve  que 
le  malade  n’eût  présenté  lors  des  précédentes 
injections  aucune  réaction  générale  importante. 
On  a  ainsi  régulièrement  augmenté  de  5  unités 
souris  toutes  les  trois  injections  jusqu’à  donner 
en  une  seule  fois  50  unités  souris.  A  cette  dose, 
les  piqûres  n’ont  plus  été  pratiquées  que  deux  fois 
par  semaine,  ou  mieux  tous  les  cinq  jours. 

Cette  technique  diffère  de  celle  qui  a  été  préco¬ 
nisée  par  Dumatras  (3).  Pour  cet  auteur,  il  exis" 
terait  un  seuil  d’efficacité  pour  chaque  malade, 
correspondant  à  la  dose  de  venin,  exprimée  en 
unités  souris,  capable  de  réaliser  une  amélioration 
nette  soit  des  algies,  soit  de  l’état  général.  Ce  seuil, 
indépendant  de  l’étendue  et  de  la  locah’sation 
tumorale,  varierait  aVec  chaque  sujet,  et  il  impor¬ 
terait  de  ne  le  dépasser  que  quand  la  dose  qu’il 
représente  serait  devenue  inactive.  Cette  recherche 
des  seuils  successifs  d’activité  présente  un  intérêt 
certain  en  cancérologie  expérimentale.  Elle  nous 
paraît  d’application  difficile  quand  il  s’agit  de 
malades  porteurs  de  néoplasmes  qui  ne  cessent 
de  croître  et  pour  qui  toute  période  de  tâtonne¬ 
ment  correspond  à  une  aggravation  certaine. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  avec  la  technique  précisée 
plus  haut,  nous  avons  traité  nos  malades  pen¬ 
dant  un  laps  de  temps  variant  de  quatre  à  qua¬ 
torze  mois.  La  plupart  du  temps,  les  injections 
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ont  été  faites  à  distance  de  la  tumeur,  de  préfé¬ 
rence  au  niveau  de  la  fosse  sus-épineuse,  soit  par 
voie  sous-cutanée,  soit  par  voie  intramusculaire. 
Chez  un  certain  nombre  de  sujets,  notamment 
dans  les  cancers  du  sein  et  dans  les  lésions  cuta¬ 
nées,  le  venin  a  été  porté  directement  dans  la 
tumeur. 

Phénomènes  réactionnels  dus  auxinj ections. 
—  La  plupart  de  nos  malades  ont  insisté  sur 
les  phénomènes  douloureux  locaux  résultant  de 
l’injection  ;  phénomènes  variables  en  étendue 
et  en  acuité  :  tantôt  sjmple  sensation  de  pesan¬ 
teur  siégeant  au  point  d’inoculation,  tantôt  algie 
véritable  avec  irradiation  dans  l’épaule,  la  région 
de  la  nuque,  le  tiers  supérieur  du  bras  ;  phéno¬ 
mènes  variables  aussi  en  durée,  parfois  disparais¬ 
sant  au  bout  de  quelques  minutes,  parfois  persis¬ 
tant  plusieurs  heures. 

Du  point  de  vue  général,  les  injections  sont  la 
plupart  du  temps  bien  supportées,  entraînant  seu¬ 
lement  chez  quelques  malades  des  réactions  sans 
importance  ;  petites  poussées  fébriles,  céphalée, 
troubles  digestifs  légers  consistant  en  anorexie, 
nausées,  plus  rarement  vomissements  ou  diar¬ 
rhée. 

Il  importe  toutefois,  avant  de  pousser  l’injec¬ 
tion,  de  vérifier  si  l’aiguille  n’a  pas  pénétré  dans 
un  vaisseau  ;  chez  deux  femmes  porteuses  de 
volumineux  cancer  mammaire  avec  développe¬ 
ment  d’un  énorme  réseau  veineux,  l’injection 
intratumorale  a  été  presque  immédiatement  sui¬ 
vie  de  phénomènes  de  choc  :  pâleur  de  la  face, 
sueurs,  petitesse  et  rapidité  du  pouls,  tendance 
syncopale  ;  ces  symptômes,  d’ailleurs  de  courte 
durée,  sont,  à  n’en  pas  douter,  attribuables  à  la 
pénétration  intravasculaire  de  tout  ou  partie  du 
liquide  inoculé. 

Contrairement  à  ce  qu’ont  rapporté  certains 
expérimentateurs,  nous  n’avons  jamais  vu  se 
développer  de  signes'  de  néphrite  au  cours  du  trai¬ 
tement,  même  avec  l’emploi  prolongé  de  fortes 
doses  de  venin. 

Vellard  et  Miguelotte-Vianna  (16),  dansune  note 
récente,  ont  signalé  les  modifications  sanguines 
résultant  des  injections  thérapeutiques  de  venin 
de  serpent.  .Chez  des  sujets  traités  avec  le  venin 
peu  toxique  de  Lachesis  atrox,  ils  ont  observé  les 
phénomènes  suivants  :  lyse  intense  des  globules 
rouges  et  des  globules  blancs,  diminution  du 
fibrinogène  et  du  complément,  élévation  cons¬ 
tante  du  pouvoir  coagulant  du  sérum.  Par  des 
examens  en  série,  nous  avons  étudié  le  sang  d’un 
certain  nombre  de  nos  malades  du  point  de  vue 
taux  de  l’hémoglobine,  nombre  des  globules 
rouges  et  des  globules  blancs,  formule  leucocy- 
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taire.  Les  modifications  de  l’un  ou  l’autre  de  ces 
facteurs  n’ont  été  observées  qu’exceptionnelle- 
ment,  elles  ont  toujours  pu  être  rattachées  à  dès 
épiphénomènes  à  point  de  départ  tumoral  : 
hémorragies,  infection,  etc.  Par  contre,  dans 
quelques  cas,  le  venin  de  cobra  nous  a  paru  favo¬ 
riser,  de  façon  incontestable,  la  production  des 
hémorragies  :  chez  plusieurs  femmes  non  méno¬ 
pausées,  en  traitement  pour  cancer  du  sein,  il  a 
fallu,  au  moment  des  règles,  suspendre  les  injec¬ 
tions,  leur  continuation  provoquant  de  véri¬ 
tables  métrorragies  ;  chez  un  malade,  avec  can¬ 
cer  de  la  langue  largement  ulcéré,  la  thérapeu¬ 
tique  par  le  venin  a  du  être  définitivement  inter¬ 
rompue  après  .trois  injections,  chacune  d’elles 
ayant  été  suivie  d’irne  abondante  hémorragie. 
Ces  constatations  s’opposent  à  celles  faites  par 
Pecket  Goldberger  (12),  avec,  il  est  vrai,  le  venin 
à’ Ancistrodon  piscivorus,  serpent  du  genre  'tri- 
gonocéphale, 

A  la  suite  d’expériences  favorables,  faites  sur  le 
purpura  expérimental  des  animaux,  ces  auteurs 
ont  traité  certains  états  hémorragipares  gynécolo¬ 
giques  par  des  injections  de  venin  dilué  au 
1/300  000®  dans  une  solution  de  clilorure  de 
sodium.  Des  améliorations  importantes  auraient 
été  constatées,  encore  que  des  réserves  s’imposent 
en  ce  qui  concerné  la  durée  des  résultats  obtenus. 

Résultats  du  traitement.  —  Nous  les  envi¬ 
sagerons  du  point  de  vue  action  sur  la  douleur  et 
du  point  de  vue  action  sur  l’évolution  de  la  tu¬ 
meur. 

1°  Action  sur  la  douleur.  Nous  n’avons 
ici  en  vue  que  les  douleurs  dues  au  cancer  lui- 
même,  c’est-à-dire  celles  qui  résultent  de  l’enva¬ 
hissement  des  troncs  nerveux  par  les  cellules 
tumorales  ou  de  leur  compression  par  les  masses 
néoplasiques. 

■  Si  les  premières  injections  sont  presque  tou¬ 
jours  inopérantes,  on  ne  saurait  nier  que,  chez  cer¬ 
tains  sujets,  leur  prolongation  amène  une  séda¬ 
tion  nette  des  douleurs.  Nous  pouvons  notam¬ 
ment  citer  le  cas  d’ailleurs  exceptionnel  d’un 
malade  porteur,  au  niveau  de  la  région  sous- 
mâxiUaire,  d’une  vaste  ulcération  néoplasique, 
cratériforme,  limitée  de  tous  côtés  par  des 
noyaux  indurés,  s’étendant  en  bas  jusqu’au  tiers 
inférieur  du  cou,  en  arrière  atteignant  une  ligne 
verticale  passant  par  l’angle  de  la  mâchoire.  Cette 
lésion  était  le  siège  de  douleurs  continues,  lanci¬ 
nantes,  s’exaspérant  sous  forme  de  crises  paroxys¬ 
tiques.  Chaque  injection,  à  partir  de  la  huitième, 
fut  suivie  d’une  atténuation  si  nette  de  ces 
algies  que/  suivant  l’expression  même  du  malade, 
«  après  ehaqu,e  piqûre  il  pouvait  ae  croire  guéri  ». 


La  durée  de  cette  illusion  n’excédait  d’ailleurs  pas 
une  quinzaine  d’heures,  les  douleurs  réapparais¬ 
sant  au  bout  de  ce  temps.  Les  constatations 
de  cet  ordre  ont  malheureusement  été,  en  ce  qui 
nous  concerne,  tout  à  fait  rares,  et  en  définitive 
ce  n’est  pas  plus  d’un  malade  sur  dix  que  nous 
avons  réussi  à  soulager. 

L’iiistoire  clinique  de  trois  autres  malades 
illustre  bien  la  résistance  absolue  de  certaines 
algies  aux  injections  de  venin  de  cobra.  Le  pre¬ 
mier  de  ceux-ci  était  un  sujet  jeune  atteint  d’une 
tumeur  de  la  région  parotidienne,  opérée,  récidi- 
vée  et  traitée  sans  succès  par  radiumthérapie. 
Comme  il  s’agissait  d’une  tumeur  à  marche  très 
lente,  nous  avons  pu  utiliser  la  thérapeutique 
par  le  venin  pendant  quatorze  mois.  La  région 
parotidienne  était  le  siège  de  douleurs  continues 
s’irradiant  vers  la  tempe  et  le  pavillon  de 
l’oreille  ;  plus  tard,  à  la  suite  de  l’envahissement 
du  masséter,  apparurent  des  douleurs  à  type 
névralgique  dans  tout  l’hémimaxillaire  gauche. 
En  dépit  des  dizaines  d’injections  qui  lui  furent 
faites,  jamais  ce  malade  n’éprouva  le  moindre 
soulagement.  Seules  les  injections  de  morpliine 
auxquelles  on  se  décida  dans  les  dernières 
semaines  de  sa  vie,  permirent  une  atténuation  de 
sas  souffrances.  Même  insuccès  chez  deux  autres 
patients  (’“)  :  une  femme  atteinte  d’un  volumi¬ 
neux  cancer  de  la  langue  et  un  homme  porteur 
d’une  tumeur  de  l’orbite.  Tous  deux  présentaient 
des  crises  paroxystiques  d'une  extrême  acuité 
et  que  ne  calmaient  ni  le  pantopon,  ni  la  mor- 
pliine.  Les  injections  de  venin  de  cobra  prolongées 
respectivement  pendant  six  semaines  et  deux 
mois  se  montrèrent  totalement  inactives. 

Dans  ces  conditions,  et  tout  au  moins  quand  il 
s’agit  de  cancérerrx  incurables  pour  lesquels  la 
question  accoutumance  ne  joue  guère,  on  ue  voit 
pas  l’intérêt  qu’il  y  a  à  délaisser  la  morphine  pour 
une  médication  beaucoup  plus  inconstante  dans 
son  action  et,  par  ailleurs,  beaucoup  plus  coûteuse. 

2°  Action  sur  l’évolution  des  tumeurs.  — 
Nous  envisagerons  séparément  les  résultats  sui¬ 
vant  qu’il  s’agit  d’injections  faites  à  distance  de 
la  tumeur  ou  d’injections  intratumorales. 

a.  Injections  faites  a  distance  de  la  tu¬ 
meur.  — '  42  malades  ont  été  traités  par  cette 
méthode.  40  sont  morts  sans  que  leur  tumeur  ait 
régressé,  sans  même  qu’elle  ait  été  arrêtée  passa- 
gèi-ement  ou  simplement  ralentie  dans  son  évo¬ 
lution. 

Aucune  amélioration  de  l’état  général  n’a  été 
observéç/  en  dehors  de  la  sensation  d’euphorie 

(*).  M^ades  non  .  compris  dans  notre  statistique. 
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qu’on  observe  chez  tous  les  cancéreux  incurables 
pendant  les  premiers  jours  ou  les  premières 
semaines  d’application  d’un  traitement  nouveau 
et  quel  que  soit  celui-ci. 

Deux  malades  traités  sont  actuellement  vivants 
sans  que  leur  survie  soit  en  rien  attribuable  au 
venin  de  cobra.  De  premier  était  un  homme  de 
cinquante-six  ans  atteint  de  cancer  du  bord 
gauche  de  la  langue  avec  ganglions  sous-maxil¬ 
laires  et  sous-angulo-maxillaires.  Un  traitement 
par  radiumpuncture  et  curiethérapie  de  sur¬ 
face,  effectué  d’avril  à  juin  1933,  fut  suivi  en  sep¬ 
tembre  de  la  même  année  d’une  récidive  ganglion¬ 
naire.  Faute  de  pouvoir  reprendre  à  cette  époque 
la  thérapeutique  par  les  rayons,  on  décida  de  sou¬ 
mettre  le  malade  aux  injections  de  Venin  de  cobra. 
Celles-ci  furent  poursuivies  pendant  cinq  mois 
sans  amener  aucun  ralentissement  dans  l’évolu¬ 
tion  des  tumeurs  ganglionnaires.  Devant  cet 
échec,  une  nouvelle  application  curiethérapique 
palUative  fut  décidée  et  faite  de  mars  à  mai  1933. 
C’est  à  elle  que  doit  être  attribuée  la  survie  du 
sujet.  D’histoire  du  deuxième  malade  est  ana¬ 
logue  :  récidive,  après  curiethérapie,  d’un  cancer 
du  voile  du  palais  et  de  la  région  rétro-amygda- 
lienne.  Traitement  prolongé  par  le  venin  de  cobra 
sans  aucun  résultat.  Nouvelle  application  cnrie- 
thérapique  palliative  et  actuellement  survie  due 
à  cette  application. 

b.  Injections  faites  dans  la  tumeur.  — Des 
résultats  obtenus  expérimentalement  par  Cal- 
mette,  Saenz  et  Costil  permettaient  de  prévoir 
l’échec  des  injections  à  distance. 

Ils  laissaient  espérer  (en  dépit  des  différences 
qui  existent  entre  le  cancer  greffé  ou  spontané 
de  la  souris  et  le  cancer  humain)  que  les  injections 
intratumorales  auraient  un  minimmn  d’efficacité. 
Nous  avons  donc  utilisé  cette  voie  d’inoculation 
toutes  les  fois  que  nous  en  avons  eu  la  possi¬ 
bilité. 

Neuf  mdades  ont  reçu  des  injections  directes 
de  venin  de  cobra  dans  leur  tumeur  :  6  femmes 
avec  cancer  du  sein  ayant  donné  des  métastases 
au  niveau  des  ganglions  axillaires  ou  sus-clavicu¬ 
laires  ;  I  femme  avec  cancer  du  sein  opéré,  non 
récidivé  mais  compliqué  tardivement  de  métas 
tases  pleurale.  Vertébrale  et  cutanées  multiples  ; 
I  femme  avec  cancer  ovarien  opéré,  ayant  réci¬ 
divé  sur  place  et  donné  en  outre  des  noyaux 
métastatiques  aux  deux  extrémités  de  la  cica¬ 
trice  opératoire  ;  i  femme  avec  cancer  large¬ 
ment  ulcéré  de  la  paroi  abdominale. 

Des  six  premières  malades  avaient  des  tumeurs 
mammaires  volumineuses,  adhérentes  à  la  peau 
et  aux  plans  profonds.  Il  était  possible  de  varier 
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à  l’infini  les  points  d’inoculation“;  on  a  pu  ainsi 
faire  respectivement  en  pleine  masse  néopla¬ 
sique  62,  68,  68,  74,  75  et  81  injections.  Dans 
aucun  cas  on  n’a  observé  de  diminution  globale 
du  volume  de  la  tumeur  et,  qui  plus  est,  là  où  on 
avait  volontairement  groupé  un  certain  nombre 
d’injections,  celles-ci  n’ont  déterminé  aucune 
fonte  localisée.  Des  six  malades  sont  mortes  en 
des  temps  variant  de  six  à  huit  mois. 

Chez  la  malade  avec  cancer  de  l’ovaire,  les  deux 
métastases  qui  s’étaient  développées  au  niveau 
de  là  cicatrice  opératoire  étaient  d’une  dureté 
ligneuse,  mais  de  volume  réduit  ne  dépassant 
pas  celui  d’une  grosse  noisette.  Des  injections 
furent  pratiquées  alternativement  dans  chacun 
des  noyaux  et  ainsi  poursuivies  pendant  plus  de 
deux  mois.  Aucun  ramollissement,  aucune  diminu- 
tionde  voliune  ne  fut  enregistré.  De  traitement  con¬ 
tinué  à  distance  resta  sans  effet  et  la  malade  mou¬ 
rut  au  bout  de  cinq  mois.  Sur  des  lésions  cancé¬ 
reuses  de  très  petit  volume  l’échec  fut  aussi  com¬ 
plet  et  des  injections  répétées  faites  dans  des 
métastases  cutanées  de  cancer  du  sein  ne  purent 
amener  la  disparition  de  ces  métastases  dont  cer¬ 
taines  n’étaient  cependant  pas  de  taiUe  supérieure 
à  celle  d’un  haricot. 

D’histologie  nous  a  d’ailleurs  fourni  la  démons¬ 
tration  formelle  de  l’absence  d’action  du  venin 
de  cobra  sur  les  tumeurs.  Da  dernière  malade 
que  nous  avons  traitée  était  une  femme  de  cin¬ 
quante  ans  soignée  en  1923  par  radiothérapie 
pour  un  fibrome  utérin.  Consécutivement  à  ces 
applications,  elle  avait  fait  une  radionécrose  de 
la  région  sous-ombicale  et  tardivement  un  cancer 
s’était  développé  sur  cette  radionécrose.  Elle 
présentait,  au-dessus  du  pubis,  une  vaste  ulcé¬ 
ration  bosselée,  irrégulière,  à  fond  nécrotique, 
à  bords  indurés,  bourgeonnants,  éversés  en  de¬ 
hors.  D’ulcération,  ^ée  sur  une  base  résistante 
s’enfonçant  dans  la  profondeur,  mesurait  9  centi¬ 
mètres  sur  10. 

Au  pourtour  de  cette  vaste  lésion  si  facilement 
accessible  on  a  pu,  d’une  part,  répéter  les  injections 
de  venin  de  cobra,  d’autre  part,  pratiquer  des 
prélèvements  biopsiques  au  niveau  des  régions 
touchées  par  le  venin.  D’examen  de  ces  prélève¬ 
ments  a  montré  que  la  tumeur  gardait  toute  son 
activité,  que  sa  structure  n’était  pas  modifiée  et 
que  les  mitoses  y  étaient  aussi  nombreuses  que  là 
où  il  n’avait  rien  été  injecté. 


De  l’ensemble  des  travaux  que  nous  venons  de 
rappeler,  il  est  permis  de  conclure  que  le  venin  de 
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cobra,  même  lorsiju’ü'est  injecté  dans  les  tumeurs, 
est  sans  action  sur  les  cancers  humains.  Quelques 
cas  d’amélioration  ou  exceptionnellement  de 
guérison  ont  été  signalés.  Ils  sont  trop  peu  nom¬ 
breux  pour  qu’on  puisse  fonder  un  espoir  sur 
cette  méthode,  surtout  si  l’on  veut  bien  se  souve¬ 
nir  qu’en  cancérologie  il  n’est  pas  absolument 
exceptionnel  de  voir  des  tumeurs  abandonnées  à 
elles-mêmes  se  stabiliser  spontanément  et  même 
régresser  de  façon  plus  ou  moins  marquée. 

L'action  sur  les  algies  cancéreuses  n’est,  par 
contre,  pas  niable,  mais  elle  est  inconstante,  irré¬ 
gulière,  souvent  très  lente  à  se  produire,  et  le 
nombre  des  malades  qui  n’éprouvent  aucune  amé¬ 
lioration  de  leurs  douleurs,  même  à  la  suite  d’un 
traitement  prolongé,  est  incontestablement  très 
grand. 

Dans  ces  conditions  et  quand  il  s’agit  de  can¬ 
céreux  incurables,  il  paraît  logique  de  réserver 
le  venin  pour  les  cas  rares  où  la  morphine  se 
révèle  inopérante.  Pour  les  autres,  cette  dernière 
garde  toutes  ses  indications,  d’autant  que  si  l’on 
s’en  tient  aux  essais  thérapeutiques  réalisés  par 
Hector  Ramirez  Calderon  (*),  avec  le  venin  de 
Lachesis  alternatus,  il  est  vraisemblable  qu’il  y  a 
avec  les  venins  de  serpent  une  accoutumance 
aussi  nette  qu’avec  la  morphine. 
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CROISSANCE  DES  TISSUS 
RÉGÉNÉRATION  ET  CANCER 

Oh.  CHAMPY 

L’étiologie  du  cancer  reste  encore  aussi  obscure 
qu’il  y  a  vingt  ans,  malgré  l’essor  considérable 
pris  par  les  recherches  sur  ce  problème  dans  tous 
les  pays.  On  peut  être  partisan  d’une  théorie 
parasitaire  ou  microbienne,  ou  défendre  une 
théorie  amicrobienne  du  cancer,  sans  qu’aucun 
argument  décisif  puisse  chasser  les  uns  ou  les 
autres  de  la  position  adoptée.  J’entends  d’autant 
moins  apporter  des  arguments  en  faveur  de  l’uu 
ou  l’autre  point  de  vue  qUe,  partisan  de  prime 
abord  d’une  théorie  amicrobienne,  je  tends  à 
changer  d’opinion  sous  la  pression  des  faits 
observés  et  à  revenir  à  l’idée  d’un  virus.* 

Toutefois,  les  partisans  du  virus  seront  d’accord 
avec  moi  pour  reconnaître  que  le  grand  mystère 
du  problème,  si  on  admet  le  virus,  est  certaine¬ 
ment  moins  sa  nature  même,  que  la  manière  dont 
il  s’inocule  et  agit,  qui  présente  d’étranges  fan¬ 
taisies. 

Pour  exposer  les  quelques  idées  que  je  veux 
donner  ici,  je  me  placerai  d’abord  dans  l’hypothèse 
du  cancer-trouble  de  croissance  qui  les  a  sug¬ 
gérées,  l’idée  de  virus  pouvant  aisément  s’y 
raccorder  de  façon  secondaire  et  n’excluant 
pas  du  tout  le  rôle  de  la  régénération. 

Dire  que  le  cancer  se  produit  par  rupture  de 
l’équilibre  de  régulation  des  tissus  et  des  organes, 
c’est  constater  simplement  les  faits.  Reste  à 
comprendre  le  mécanisme  de  cette  rupture  d’équi¬ 
libre,  ce  qui  est  d’autant  plus  difficile  que  nous 
savons  très  peu  de  chose  du  mécanisme  de  l’équi¬ 
libre  normal.  Nous  sommes  dans  la  situation 
des  physiciens  du  début  du  xvn®  siècle,  qui 
comprenaient  que  la  foudre  est  un  phénomène 
électrique,  mais  qui  ignoraient  à  peu  près  tout  de 
l’électricité  et  de  ses  lois.  Comme  eux,  nous  ne 
pouvons  guère  nous  livrer  qu’à  des  comparaisons 
vagues.  Nous  sommes  persuadés  d’ailleurs  qu’une 
explication  complète  du  phénomène  cancer  décou¬ 
lera  probablement  d’elle-même  des  lois  de  l’em- 
bryo-mécanique,  quand  nous  les  connaîtrons. 
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Aujourd’hui,  nous  ne  savons  guère  que  ceci  : 
la  croissance  des  tissus  est  réglée  par  des  influences 
d’autres  tissus  qui  sont  à  leur  contact  ;  influence 
d’ébauches  rétiniennes  sur  la  peau  (Uhlenhuth), 
influence  du  tissu  chordal  dans  diverses  expé¬ 
riences,  relation  entre  l’épithélium  et  les  tissus 
sous-jacents  que  j’ai  mise  en  évidence  ainsi 
que  Oppel.  L’influence  neurotrophique  n’est 
probablement  qu’un  cas  particulier  de  ce  phéno¬ 
mène. 

Nous  savons  au  reste  que,  dans  les  cas  les 
mieux  connus,  elle  s’exerce  au  rebours  du  cou¬ 
rant  nerveux,  que  ce  sont  les  terminaisons  sensi¬ 
tives  qui  sont,  à  cet  égard,  les  plus  importantes. 
Isolés,  les  tissus  simples  croissent  de  façon  à  peu 
près  illimitée  (Carrel).  Dès  qu’on  les  sépare  de 
l’organisme,  la  multiplication  mitotique  reparaît 
dans  ceux  où,  chez  l’adulte,  eUe  était  éteinte,  ainsi 
que  je  l’ai  montré  autrefois. 

D’autre  part,  nous  connaissons  des  actions  à 
distance  qui-  s’exercent  par  les  hormones  de 
croissance  (ou  hormozones  de  Gley),  lesquelles 
provoquent  soit  une  croissance  .  mitotique 
(œstrine),  soit  une  différenciation  qui  paraît 
s’opposer  au  contraire  à  la  croissance  ou  la 
ralentir  (hormone  du  corps  jaune).  Ces  actions 
ne  s’exercent  pas  d’une  manière  générale,  mais 
seulement  sur  des  tissus  ou  des  organes  déter¬ 
minés  qui  sont  caractérisés  par  leur  sensibilité 
spécifique  ;  cette  dernière  donne  au  phénomène 
son  aspect  caractéristique.  J’ai  insisté  souvent 
sur  ces  notions  générales. 

Ce  dernier  mode  de  régulation  intervient  sans 
doute  dans  le  cancer,  mais  de  façon  qui  reste  un 
peu  confuse.  Nous  avons  la  notion  que  des  per¬ 
turbations  dans  la  croissance  réglée  par  hor¬ 
mones  jouent  un  certain  rôle  dans  les  néoplasies  : 
cancers  du  sein,  de  l’utérus  fréquents  à  la  méno¬ 
pause  ou  après  la  ménopause  ;  mais  nous  n’en 
saisissons  pas  bien  le  mode  d’intervention.  Les 
similitudes  chimiques  entre  les  hormones  sexuelles 
et  les  substances  cancérigènes  éclaireront  peut- 
être  prochainement  ce  côté  de  la  question  ; 
actuellement,  leur  étudé  donne  plutôt  des  espoirs 
que  des  faits  bien  clairs.  Nous  ne  pouvons  retenir 
du  peu  qu’on  sait  sur  ces  questions  que  cette 
notion  :  l’éclosion  du  cancer  est  favorisée  par 
certains  troubles  de  la  régulation  “mal  définis 
dans  les  cas  où  cette  régulation  est  déterminée 
par  des  hormones. 

Mais  ce  cas  reste  assez  exceptionnel  :  là  néo¬ 
plasie  nous  apparaît  au  début  comme  un  phéno¬ 
mène  tout  local  qui  a  pris  naissance  en  un  point 
détérminé  d’un  tissu  qui  a  ses  pareils  en  de  nom¬ 
breux  points  de  l’organisme.  S'il  est  né  en  ce 


point-là,  c’est  qu’il  y  a,  en  ce  point-là,  qu^âque 
chose  de  particulier. 

Ceci  est  bien  clair  dans  le  cas  connu  cité  plus 
haut  de  régulation  hormonique.  L’hormone  ova¬ 
rienne  règle  la  croissance  normale  de  la  muqueuse 
utérine,  c’est  un  fait  connu.  Les  perturbations 
ou  anomalies  interviennent  sans  doute  dans  la 
cancérisation  ;  c’est  admissible,  sinon  démontré. 
Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  que  le  cancer  prend 
naissance  en  un  point  déterminé  de  la  muqueuse, 
et  qu’il  faut  bien  trouver,  en  ce  point -là,  quelque 
chose  de  spécial. 

C’est,  au  fond,  l’idée  qui  a  présidé  à  la  recherche 
de  malformations  embryormaires  à  l’origine  du 
cancer.  L’énorme  littérature  accumulée  sur  ce 
sujet  est  d’un  intérêt  considérable.  Elle  démontre 
que  de  telles  malformations  existent,  jouent  un 
rôle,  qu’elles  créent  des  points  de  cancérisation 
facile  ;  mais  elle  laisse,  à  qui  connaît  l’embryologie, 
l’impression  qu’on  a  très  souvent  fait  de  celle-ci 
un  usage  parfaitement  abusif.  Si  l’on  prend 
la  question  des  nævi,  la  plus  étudiée,  il  est  vrai 
qu’ils  sont  un  point  de  cancérisation  facile,  mais 
il  est  certain  que  le  nævus  est  loin  de  suflùre,  et 
que  la  plupart  des  cancers  peuvent  naître  sans 
lui,  comme  il  est  de  fait  que  la  plupart  des  nævi 
ne  deviennent  pas  cancéreux. 

La  question  se  localise  donc  en  ceci  :  qu’est-ce 
qui  peut  bien,  en  un  point  déterminé  d’un  tissu 
très  étendu,  déterminer  des  conditions  assez 
spéciales  pour  faire  prendre  à  ce  point-là  des 
propriétés  particulières  ? 

Pour  être  plus  bref,  je  poserai  la  réponse  avant 
de  donner  les  arguments,  ét  je  dirai  :  c'est  une 
perturbation  résultant  d’une  anomalie  de  la 
régénération. 

Tous  les  tissus  et  les  organes,  sauf  de  très  rares 
exceptions,  sont  le  siège  de  réparations  et  de 
régénérations  plus  ou  moins  importantes  à  l’étât 
normal. 

Premier  point  remarquable  :  le  tissu  nerveux 
différencié,  qui  est  peut-être  le  seul  où  de  tels 
processus  manquent,  est  aussi  le  seul  qui  ne 
donne  pas  de  cancers  (i);  Les  tissus  où  des  régé¬ 
nérations  proprement  dites  sont  rares  donnent 
fort  rarement  des  tumeurs  (le  tissu  hépatique 
par  exemple).  Au  contraire,  les  tissus  qui  sont  le 
siège  de  phénomènes  de  croissance  et  de  régénéra- 
.  tion  réguliers  ;  peau,  tube  digestif,  utérus,  don¬ 
nent  les  cancers  les  plus  fréquents.  Je  pense  qu’il 
faut,  dans  une  question  comme  celle-ci,  voir  les 
faits  en  gros,  ne  pas  trop  s’arrêter  aux  ttimeurs 

(i)  I,es  neuro-éplthéliomes  dérivent  soit  de  tissus  nerveux 
embryonnaires  dans  les  embryomes,  soit  d’épithéliums 
nerveux  restés  indifférents,  ce  qui  est  autre  chose. 
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exceptionnelles  que  la  curiosité  des  anatomo¬ 
pathologistes  —  légitime  d’ailleurs  —  a  un  peu 
trop  mises  au  premier  plan.  Une  explication  du 
cancer  doit  d’abord  s’appliquer  aux  cancers 
courants  (cancers  de  la  peau,  de  l’estomac,  de 
l’utérus)  ;  les  cas  rares  viendront  ensuite. 

Dans  tous  ces  tissus  à  cancers  fréquents,  il  y  a 
une  régénération  normale  assez  importante,  soit 
diffuse,  soit  localisée  à  des  zones  germinatives 
spéciales. 

De  cas  de  la  régénération  diffuse  est  celui  des 
épithéliums  malpighiens,  où  toutes  les  assises 
profondes  :  couche  basilaire  et  éléments  les  plus 
profonds  de  la  couche  malpighienne,  ont  la 
valeur  d’une  zone  germinative.  De  cas  de  la 
régénération  localisée  à  des  zones  spéciales  est 
celui  du  tube  digestif,  où  des  cellules  en  mitose 
sont  localisées  à  des  points  spéciaux  au  coUet  des 
glandes  ou.  à  la  base  des  viUosités.  Da  régénéra¬ 
tion  normale  correspond  à  l’usure  normale  des 
éléments  :  desquamation  de  l’épiderme,  usure 
des  cellules  épithéliales  de  l’intestin  à  la  pointe 
des  villosités  et  dans  les  glandes. 

Cette  régénération  n’est  ,  égale  pour  toutes  les 
régions  d’un  même  tissu  que  si  les  conditions 
sont  égales  partout,  ce  qui  est  rarement  réalisé 
en  pratique.  Il  y  a  des  causes  diverses  qui  f  mt 
de  certaines  régions,  des  zones  à  régénération 
plus  active  ;  et  des  causes  pathologiques  minimes 
qui  créent,  en  des  points  déterminés,  une'régéné- 
ration  excessive.  Toute  usure  supplémentaire  de 
l’épithéHum  agira  en  ce  sens.  Cela,  nous  le  savons 
par  toute  une  série  de  faits  de  biologie  tissulaire 
qu’il  serait  trop  long  de  développer  ici. 

N’est-il  pas  remarquable  que  les  cancers  de  la 
peau  prédominent  à  la  face  et  à  la  tête,  régions 
découvertes  exposées  à  nombre  de  petits  trau¬ 
matismes  qui  y  rendent  certainement  la  des¬ 
quamation  plus  active  et,  partant,  la  régénéra¬ 
tion  plus  intense,  surtout  dans  les  parties  les  plus 
minces.  En  dehors  de  la  face,  on  trouve  à  l’origine 
des  cancers  cutanés,  avec  une  très  grande  fré¬ 
quence,  une  origine  irritative  précise  :  ulcère, 
cicatrice,  etc.,  qui  créent  une  zone  de  régénéra¬ 
tion  d’intensité  spéciale  par  le  mécanisme  connu. 

J’emprunterai  à  l’étude  des  cancers  du  col 
utérin,  que  je  connais  le  mieux  (i),  des  faits  plus 
précis.  De  point  de  départ,  de  beaucoup  le  plus 

(i)  Ma  connaissance  des  cancers  du  col  résulte  de  vingt- 
cinq  années  de  biopsies  dans  un  grand  service  spécialisé. 
Mon  édification  a  été  faite  non  par  les  cancers  constitués, 
mais  par  les  ulcères,  et  les  stades  de  début  très  rares  dans 
la  quantité.  Aussi  je  ne  sais  à  peu  près  rien  des  cancers  rela¬ 
tivement  rares  dont  j’ai  pu  rencontrer  une  centaine  de  cas, 
mais  pour  lesquels  j’ignore  tout  des  stades  de  début,  qui  sont 
l’essentiel  en  la  matière. 


fréquent,  des  cancers  du  col  de  tous  types  est 
l’orifice  cervical.  Or,  c’est  le  point  le  plus  trau¬ 
matisé  mécaniquement  par  les  déchirures  du 
col  et  chimiquement  parce  que  c’est  le  point  le 
plus  irrité  par  les  écoulements  métritiques, 
même  légers.  Des  gynécologues  savent  combien 


E,  glandes  ;  D,  épithélium  malpighien  ;  P,  nodule  inflam¬ 
matoire  ;  A,  zone  de  régénération  de  l’épithélium  malpi¬ 
ghien  où  les  coefficients  mitotiques  sont  augmentés  ; 
C  et  G,  zones  correspondantes  des  épithéliums  endocend- 
cal  et  glandulaire  (fig.  i). 

il  est  fréquent  de  trouver  là  de  petites  ulcérations 
visibles.  Il  est  plus  fréquent  encore  d’en  décou¬ 
vrir  histologiquement  qu’on  ne  voyait  guère. 
Ayant'  eu  l’occasion  d’en  étudier  un  grand  nom¬ 
bre,  j’y  ai  toujours  trouvé,  lorsqu’elles  étaient 
un  peu  anciennes,  des  phénomènes  de  régénéra¬ 
tion  plus  ou  moins  anormaux  :  épithélium  malpi¬ 
ghien  hyperplasie  sur  son  bord,  envahissant  un 
peu  l’orifice  des  glandes  ou  le  territoire  de  l’épi¬ 
thélium  endocervical  :  c’est  le  cas  fréquent. 
Parfois,  au  contraire,  l’épithélium  endocervical 
épaissi  tendait  à  se  stratifier  et  l’élaboration  du 
mucus  y  diminuait.  D’autres  fois,  une  réaction 
analogue  s’observe  dans  les  parties  des  glandes 
cervicales  les  plus  voisines  de  l’ulcération  :  l’épi¬ 
thélium,  cessant  d’élaborer  du  mucus,  était 
devenu  cuboïde,  se  multipliait  activement,  tout 
au  processus  de  cicatrisation. 

Des  phénomènes  de  même  ordre  se  retrouve¬ 
ront,  pour  peu  qu’on  les  cherche,  dans  tous  les 
orifiees  des  vieilles  fistules,  au  bord  des  anciens 
ulcères,  autour  des  fissures  des  cicatrices  sclé¬ 
reuses.  Des  signes  proprement  liistologiques  : 
épaississement,  anomalie  d’aspect  de  ces  régé- 
nérats  normaux,  sont  assez  peu  faciles  à  saisir 
et  manquent  dans  bien  des  cas. 
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J’ai  donc  dherché  un  critère  plus  sûr  de  l’acti¬ 
vité  régénératrice  de  l’épithélium.  11  n’en  pouvait 
guère  être  de  meilleur  que  son  activité  mitotique. 
J’ai  imaginé,  en  1920,  une  méthode  de  numéra¬ 
tion  qui  a  été,  depuis,  employée  par  nombre 
d’auteurs  (G.  Ivévi  par  exemple)  et  qui  permet, 
par  la  mesure  des  coefficients  mitotiques,  d’apprécier 
l’activité  de  prolifération  d’un  tissu  avec  assez  de 
précision.  Cette  méthodé  a  l’avantage  d’être 
d’un  emploi  commode  et  de  ne  nécessiter  qu’une 
préparation  suffisamment  bien  fixée  d’un  frag¬ 
ment  de  tissu  prélevé  sur  le  vivant,  méthode  qui 
est  facilement  réalisable  avec  les  biopsies. 

Appliquant  cette  technique  aux  régénérats  des 
bords  d’ulcérations  cervicales,  j’ai  pu  constater 
(pie  la  vitesse  de  croissance  était  toujours  accé- 


Cancer  du  triton.  Stade  de  début  commençant  par  la  refor¬ 
mation  rapide  d'ébauches  de  glandes  (mtanées  (fig.  2). 

lérée  dans  le  rebord  épithélial,  et  l’était  parfois 
au  point,  d’atteindre  des  vitesses  de  l’ordre  de 
celles  qu’on  trouve  dans  le  cancer  constitué. 

Il  importe,  pour  comprendre  la  signification 
de  ce  fait,  de  savoir  comment  évolue  la  croissance 
des  tissus  à  l’état  normal,  hes  coefficients  mito¬ 
tiques  les  plus  élevés,  correspondant  à  la  multi¬ 
plication  cellulaire  la  jplus  rapide,  s’observent 
lors  de  la  segmentation  des  embryons.  Plus  tard 
ils  ne  sont  pas  dépassés  ;  c’est-à-dire  que  la  crois¬ 
sance  va  en  se  ralentissant  plus  ou  moins.  Chez  un 
embryon  âgé,  chez  l’adulte  surtout,  les  zones 
(lui  croissent  activement  par  mitoses  n’ont,  én 
fait,  qu’une  activité  relative  par  rapport  au  reste, 
mais  plus  faible  de  beaucoup  que  celle  des  pre¬ 
miers  blastomères. 

Çà  et  là,  nous  connaissons  des  causes  physio¬ 
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logiques  susceptibles  •  de  faire  réapparaître  iüne 
croissance  presque  aussi  intense  que  celle  des 
blastomères.  Ainsi,  l’action  de  certaines  hor¬ 
mones  :  thyroxine,  œstrine,  sur  les  zones  qui  leur 
sont  spécifiquement  sensibles  peut,  dans  diverse.s 
conditions  expérimentales,  provoquer  des  mitoses 
très  rapides. 

Il  serait  long  de  faire  l’analyse  détaillée  de  ces 
phénomènes  ;  j’en  retiendrai  seulement  le  fait 
capital  qui  nous  intéresse  ici.  Puisque  des  pertur¬ 
bations  expérimentales  de  la  régulation  de  la 
croissance  déterminées  par  ces  hormones  per¬ 
mettent  d’atteindre  des  vitesses  de  multiplica¬ 
tion  d’un  ordre  très  élevé,  rien  n’est  plus  naturel, 
étant  donné  le  parallèle  établi  plus  haut,  que  nous 
retrouvions  les  mêmes  vitesses  dans  des  phéno¬ 
mènes  de  régénération  où  joue  la  régulation 
locale  de  tissu  à  tissu,  lorsqu’elle  joue  dans  des 
conditions  tout  à  fait  anormales. 

Remarquons  qu’un'  épithéhum  où  la  vitesse  de 
multiplication  est  très  accélérée  n’est  pas  forcé¬ 
ment  un  cancer  par  sa  stnicture  ni  par  son  évolu¬ 
tion  ultérieure.  Il  y  tend  cependant  souvent  de 
façon  assez  évidente  pour  qu’on  ait  nommé 
habituellement  <(  stades  précancéreux  »  les  a.spect.s 
douteux  (ju’il  donne. 

Il  est  au  moins  un  exemple  où  la  progression 
est  continue  :  c’est  celui  du  cancer  du  goudron. 
Avec  I.  Vasiliu,  nous  avons  étudié  comment 
s’établissaient  de  telles  tumeurs,  examinant 
semaine  après  semaine  la  progression  des  lésions 
causées  par  un  badigeonnage  linéaire  de  goudron 
sur  la  peau  du  dos  d’une  souris  blanche.  Nous 
avons  constaté  essentiellement  :  lo  que  l’augmen¬ 
tation  de  vitesse  de  croissance  de  l’épithélium 
était  précoce  ;  2°  qu’elle  accompagnait  des 
phénomènes  de  régénération  rendus  pour  ainsi dire 
subintrants,  ce  qui  est  fort  net  pour  les  ébauches 
pileuses  qu’on  voit  reformer  successivement  en 
séries  de  petits  bulbes  avortés  ;  3°  qu’il  était 
à  peu  près  impossible  de  préciser  le  moment  où 
l’on  passe  de  la  régénération  accélérée  au  cancer 
constitué. 

Voilà  un  cas  clair  où  une  régénération  rendue 
excessive  par  un  traumatisme  répété  entraîne 
une  vitesse  de  croissance  progressivement  accé¬ 
lérée  qui  aboutit  au  cancer. 

Mais  ce  n’est  pas  particulier  à  ce  mode  spécial 
de  genèse  des  tumeurs.  Tout  le  monde  est  d’accord 
pour  retrouver  à  l’origine  des  cancers  les  plus 
divers  une  ((  irritation  »  plus  ou  moins  persis¬ 
tante.  Ce  qu’il  y  a  d’ennuyeux,  c’est  ((  qu’irrita- 
tion»  ne  veut  rien  dire  de  précis.  Tes  médecins 
se  satisfont  volontiers  de  ces  termes  vagues  qui  . 
tirent  exactement  leur  généralité  d'application 
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de  leur  imprécision  même.  Si  nous  essayons 
d’être  plus  scientifiques,  il  nous  faudra  chercher 
ce  qu’il  y  a  de  commun  dans  des  irritations  aussi 
diverses  que  le  sont  par  exemple  des  brûlures 
répétées  (cancer  du  kangri,  du  tuyau  de  pipe)  ; 
des  fissures  d’un  épiderme  anormal  ou  épaissi 
(cancer  des  chéloïdes,  des  trayeurs  de  vaches)  ; 
des  brûlures  de  rayons  X  (cancer  de  la  radio- 
dermite)  ;  l’irritation  du  goudron,  celle 


On  dira  que  l’explication  n’est  valable  que 
pour  les  cancers  cutanés.  Kn  fait,  nous  savons 
peu  ce  qui  se  passe  au  début  des  cancers  du  tube 
digestif  par  exemple  ;  on  ne  saurait  nier  que  les 
ulcérations  jouent  un  rôle  inconte.stable  dans  bien 
des  cas,  mais  là  nous  ignorons  les  petites  solutions 
de  continuité  (jui  ne  donnent  pas  de  symptômes 
cliniques.  J’ai  vu,  en’ tout  cas,  des  zones  germi¬ 


des  helminthes,  celle  des  calculs  bi¬ 
liaires,  de  la  fumée  du  tabac,  etc. 

Retournant  bien  tous  les  aspects  du 
problème,  je  ne  vois  guère,  dans  ces 
irritations  variées,  (ju’iin  i)hénomène 
commun  :  ils  produisent  ou  entre¬ 
tiennent  des  nécroses  limitées  ou  éten¬ 
dues,  étroitement  localisées  ou  diffuses, 


Cancer  du  goudron;  début  dans  un  poil  qui  Bulbe  pileux  analogue  à  celui  de  la  I figure  précédente.  1’,  poil  altéré 

régénéré  des  cônes  pileux  en  série.  D,  derme;  par  le  goudron  ;  R,  bourgeon  [de  régénération  à  vitesse  de  croissance 
H,  hypoderme  (fig.  3).  accélérée  (fig.  4). 


du  tissu  épithélial  ;  de  petites  solutions  de  conti¬ 
nuité  ou  des  zones  plus  larges  oh  l’épithélium  se 
trouve  diminu4 

Tous  ces  phénomènes  ont  une  conséquence 
commune,  étant  donné  ce  que  nous  savons  de  la 
biologie  des  épithéliums  :  celle  de  provoquer  des 
processus  de  régénération  qui  deviennent  d’autant 
plus  actifs  que  leur  cause  déterminante  e.st  entre¬ 
tenue  ou  répétée.  Il  semble  (jue  cet  état  de 
régénération  active,  et  pour  ainsi  dire  perma¬ 
nente,  avec  ses  taux  de  mitoses  excessifs,  favorise 
le  cancer  s’il  ne  suffit  pas  à  le  créer.  Il  en  expli(|ue, 
en  tout  cas.  la  localisation. 


natives  de  muqueuse  intestinale  réagir  par  aug¬ 
mentation  du  coefficient  mitotique  à  de  petites 
destructions  déterminées  par  des  helminthes,  ce 
qui  prouve  que  les  épithéliums  entodermiques 
n’échappent  pas  à  la  règle  générale. 

Je  ne  pense  pas  qu’on  pmsse  tirer  grand  argu¬ 
ment  des  tumeurs  rares  dont  on  connaît  mal  oix 
pas  du  tout  les  stades  de  début,  mais  panni 
celles  qui  sont  fréquentes  il  en  e.st  une  qui  paraît 
soulever  de  prime  abord  une  objection  parce 
qu’on  y  voit  mal  le  rôle  de  la  régénération  exces¬ 
sive  :  c’e.st  le  cancer  dix  sein. 

I,:i  croissance  de  la  glande  mammaire  est  réglée 
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par  les  hormones  ovariennes  et  eUe  subit,  du  fait 
de  leur  fluctuation,  des  alternances  importantes 
dont  nous  mesurons  mal  encore  les  anomalies. 
Mais  les  causes  locales  ne  sont  pas  négligeables  : 
petites  infections,  traumatismes  détruisant  des 
portions  de  tubes  mammaires,  modifieront  sans 


doute  la  réceptivité  des  éléments  en  régénération  : 
leur  sensibilité  à  l’action  hormonique,  ce  facteur 
généralement  négligé,  mais  qui  joue  dans  tout 
phénomène  de  ce  genre  un  rôle  essentiel,  puisque 
c’est  lui  qui  détermine  la  forme  même  du  phéno¬ 
mène  réactionnel,  pourra  être  modifiée  (i).  Il  faut 
bien  qu’il  en  soit  ainsi,  puisque,  bien  que  l’œstrine 
règle,  nous  le  savons,  la  croissance  de  la  glande 


reste,  on  sait  expérimentalement  qu’un  corps 
étranger  suffit  pour  augmenter  beaucoup,  à  son 
contact,  la  sensibilité  de  la  muqueuse  utérine 
à  l’excitant  du  corps  jaune.  Nous  saisissons  bien, 
dans  ce  cas,  le  rôle  du  facteur  local  parce  que  le 
processus  de  régulation  générale  nous  est  mieux 
connu. 

Je  me  suis  placé,  ai-je  dit,  dans  l’hypo¬ 
thèse  ‘du  cancer  aseptique,  raisonnant 
comme  si  les  troubles  de  la  régulation 
réciproque  des  tissus  provoqués  par  les 
régénérations  anormales  d’origines  variées 
pouvaient  suffire  à  déterminer  le  pro¬ 
cessus  cancéreux.  C’est  une  hypothèse  qui 
ne  choque  nullement  quiconque  est  un  peu 
habitué  à  la  biologie  tissulaire,  qui  reste 
très  vraisemblable  et  qui  séduit  encore 
nombre  de  cancérologues. 

J’ai  été  frappé,  dès  que  j’ai  fait  les 
premières  cultures  de  tissus  et  diffé¬ 

renciés,  de  l’analogie  des  phénomènes  qu’on 
y  rencontrait  avec  ceux  qui  caractérisent  le 
cancer  :  régression  plus  ou  moins  accentuée  des 
différenciations  caractéristiques  et  réapparition  de 
vitesses  de  multiplication  intenses,  de  sorte  que 
je  me  suis  demandé  s’il  ne  suffisait  pas  d’avoir 
obtenu  une  fois  de  telles  vitesses  pour  avoir  créé 
le  cancer.  Les  faits  montrent  qu’il  n’en  est  pas 
ainsi.  Non  seulement  ces  phénomènes  spéciaux 


stade  de  début  de  l’action  du  goudron.  Epaississement  et  accélération 
de  la  zone  germinative  (fig.  5). 


mammaire,  il  existe  des  adénomes,  des. 
kystes  de  structure  spéciale  (mammitej 
kystique)  qui  ne  réagissent  pas  comme 
les  autres  parties  de  la  glande  à  cet 
excitant  physiologique. 

Un  exemple  plus  clair  peut-être  nous 
sera  fourni  par  les  adénomes  utérins  de 
type  déciduiforme  qu’a  étudiés  Mou- 
kayé.  On  'trouve  parfois  des  métrites 
déciduifonnes  généralisées,  dont  les  ca¬ 
ractères  rappellent  tellement  les  modi¬ 
fications  déterminées  par  le  corps  jaune, 
qu’il  faut  bien  admettre  qu’ils  dé¬ 
pendent  d’une  excitation  de  même 
ordre.  Mais  il  y  a  des  cas  où  l’on  ren¬ 
contre  la  même  structure  sous  forme 
d’une  tumeur  papillaire  localisée,  le 
reste  de  la  muqueuse  étant  normal.  Il 
faut  bien  admettre  ici  qu’une  cause 
locale  a  augmenté  la  sensibilité  de' ce 
point  précis  à  un  facteur  hormonique  qui,  lui, 
n’a  pas  varié  dans -l’ensemble  de  l’organisme.  Du 

(1)  J’ai  insisté  sur  cette  notion  dans  toute  une  série  de 
travaux  concernant  les  hormones,  et  j’ai  donné  des  preuves 
de  l’importance  de  la  sensibilité  dans  les  exemples  les  plus 
divers  (action  de  la  thyroïde,  de  l’œstriae,  de  l’hormone  mâle). 


cessent  dans  les  cultures  dans  des  conditions 
déterminées  lorsque  la  multiplication  ralentit  — 
ce  qui  ne  prouve  qu’une  chose,  c’est  que  ces' con¬ 
ditions  sont  mauvaises  —  mais,  et  c’est  le  point 
capital,  ils  cessent  brutalement  et  rapidement  si 
l’on  réintrodmt  la  culture  dans  le  milieu  complexe 
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qu’est  l’organisme.  Les  phénomènes  de  régulation 
qu’on  avait  supprimés  par  l’isolement  jouent  à 
nouveau  dans  ce  milieu  complexe. 

Il  n’est  pas  impossible  que,  si  la  modification 
de  croissance  est  obtenue  plus  progressivement 
comme  dans  la  régénération  constante,  au  bord 
d’une  ulcération  entretenue,  il  en  aille  autre¬ 
ment,  et  que  la  vitesse  de  croissance  accpiise 
lentement  et  progressivement  devienne  à  un 
certain  moment  un  phénomène  irréversible. 
C’est  ainsi  qu’on  peut  concevoir,  du  moins 
d’une  manière  qui  ne  froisse  rien  trop  de  ce  que 
nous  savons  et  ne  comporte  pas  des  invraisem¬ 
blances  énormes,  l’idée  d’un  cancer  sans  parasite 
ni  virus.  Je  dois  reconnaître  que  je  m’éloigne  de 
plus  en  plus  de  cette  idée  (pii  fut  longtemps  la 
mienne. 

'l'oute  ulcération  ne  devient  pas  un  cancer. 
Des  faits  d’épidémies  ou  d’endémies,  d’inocula¬ 
tions,  s’imposent  à  l’esprit,  mais  avec  d’étranges 
irrégularités,  des  anomalies  singulières  dont  la 
mieux  connue  est,  par  exemple,  la  nécessité 
de  corps  irritants  à  côté  du  virus  (terre  d’infu- 
soirès  dans  le  sarcome  de  Rous). 

Les  partisans  les  plus  convaincus  du  virus 
admettent,  à  cause  de  ces  anomalies,  qu’il  y 
aurait  un  procédé  d’inoculation  inconnu  et  très 
.spécial.  Il  se  peut.  Mais  n’est-il  pas  encore  ici 
plus  conforme  aux  faits  de  penser  à  ce  que  nous  a 
appris  l’histoire  de  la  régénération  et  d’admettre 
que  les  cellules  modifiées  par  elle,  en  voie  de 
multiplication  très  rapide,  sont  spécialement 
sensibles  au  virus  et  à  sa  fixation,  comme  on  le 
sait  d’ailleurs  par  toute  une  série  de  faits  qui 
montrent  que  les  cellules  en  voie  de  multiplica- 
tioii  rapide  sont  .spécialement  sensibles  à  toutes 
sortes  d’actions  nocives  ? 

J’ai  été  extrêmement  frappé  d’un  fait  observé 
avec  Vasilin  dans  l’étude  du  cancer  du  goudron  : 
le  badigeonnage  produit  non  seulement  une 
réaction  épithéliale,  mais  aussi  une  certaine 
réaction  conjonctive.  Or,  après  deux  ou  trois 
semaines,  on  retrouvait,  rangés  au-dessous  de 
l’épiderme  irrité  et  en  lighc  régulière  et  continue 
le  long  du  badigeonnage,  des  kystes  à  trypano¬ 
somes.  J’ignorais  d’ailleurs  que  mes  souris  soient 
porteuses  de  trypanosomes  qu’on  ne  trouvait 
pas  dans  leur  sang.  Si  les  conditions  créées  par¬ 
la  régénération  intense  pouvaient  créer  un  point 
d’appel  pour  ce  virus  grossier,  ne  pouvaient-elles 
pas  en  être  un  meilleur  encore  pour  d’autres  plus 
subtils  ?  lît  les  cellules  sensibles  que  sont  les 
cellules  en  mitose  ne  peuvent-elles  être  particu¬ 
lièrement  réceptives  ? 

Les  quelques  observations  que  j’ai  pu  faire  sur 


les  cancers  de  volailles  et  celles  à  peu  près  inédites 
encore  que  j’ai  recueillies  sur  le  cancer  des  tri¬ 
tons,  me  laissent  la  notion  très  nette  de  müieux 
endémiques  qui  peuvent,  ou  non,  exister,  et  d’un 
virus  répandu  dans  ces  milieux.  Lorsqu’ils  sont 
réalisés,  un  relativement  petit  nombre  seulement 
d’animaux  est  frappé  ;  la  plupart  échappent. 
Les  animaux  frappés  présentaient  donc  quelque 
chose  de  spécial.  Chez  les  poules,  j’ai  la  notion 
très  précise  que  les  traumatismes  mal  réparés, 
les  petites  lésions  créées  par  les  helminthes,  les 
opérations  chirurgicales,  etc.,  jouent  un  rôle,  et 
■l’idée  d’un  virus  du  cancer  n’élimine  pas  du  tout, 
au  contraire,  celle  que  les  anomalies  de  la  régénéra¬ 
tion  sont  déterminantes. 

La  question  semble  être  surtout  de  savoir  si 
elles  suffisent  par  elles-mêmes  ou  si  elles  créent 
seulement  la  condition  nécessaire  à  une  inocula¬ 
tion  des  cellules  eu  rendant  celles-ci  plus  fragiles. 


UN  CANCER  D’ORIGINE 
HORMONALE 
L’ADÉNOCARCINOME 
MAMMAIRE  DE  LA  SOURIS 

A.  LACASSAQNE 

I,e  carcinome  mammaire  spontané  de  la  souris 
a  fourni  un  fructueux  objet  pour  l’étude  de  la 
cluestion  du  cancei ,  re.stée  encore  obscure  malgré 
qu’elle  ait  fait  plus  de  progrès,  depuis  une  qua¬ 
rantaine  d’années,  cpie  la  plupart  des  autres 
grands  problèmes  de  la  pathologie. 

.  Cette  tumeur  est  la  plus  fréquente  de  celles  ren¬ 
contrées  chez  ce  mammifère  très  sujet  au  cancer, 
et  dont  la  petite  taille  et  le  court  cycle  vital  per¬ 
mettent  l’observation  complète  d’un  très  grand 
nombre  d’individus  ;  avec  elle,  Morau  a  démontré, 
en  1891,  que  le  tissu  cancéreux  était  transplan- 
table  en  série,  sur  sujets  de  même  espèce. 

La  fréquence  de  son  apparition  dans  les  éle¬ 
vages  devait  inciter  les  bactériologistes  à'  ad¬ 
mettre  la  contagion  et  à  rechercher  un  agent  cau¬ 
sal  extérieur.  Borrel  (1903)  mit  en  cause,  comme 
agent  de  transmission,  les  gros  parasites  dont,  plus 
tard,  on  put  démontrer  expérimentalement  le 
rôle  dans  la  production  de  certains  cancers  du 
rat  [Spiroptères  (Fibiger,  1913)  ;  Tcenia  vrassi- 
colis  (Bullock  et  Curtis,  1920)].  Il  était  donc  ra¬ 
tionnel  qu’en  1911,  Haaland,  en  conclusion  d’une 
minutieuse  étude  histologique  de  l’adénocarcinome 
mammaire  de  la  souris  et  d’une  description  par- 


234 


PARIS  MEDICAL  .  ..  i6  Mars  1935, 


faite  des  changements  observés  dans  les  mamelles 
des  femelles  âgées  chez  lesquelles  surviennent 
ces  cancers,  accordât  à'  ces  modifications  pré¬ 
cancéreuses  une  origine  inflammatoire,  proba¬ 
blement  secondaire  à  la  présence  de  nématodes  ; 
à  cette  époque,  la  cause  véritable  de  ces  remanie¬ 
ments  glandulaires  ne  pouvait  même  pas  être 
soupçonnée. 

Mais  il  y  avait  une  autre  influence  à  invoquer 
pour  expliquer  l’éclosion  en  série  de  tumeurs 
spontanées  dans  les  élevages  ;  l’hérédité.  Des  tra¬ 
vaux  expérimentaux  furent  entrepris  pour  essayer 
de  démontrer  ce  qui  n’était  qu’une  simple  hypo¬ 
thèse  :  Tyzzer  (1907),  J. -A.  Murray  (1911)  et  sur¬ 
tout  Maud  Slye  depuis  1913  s’y  employèrent.  Ces 
chercheurs  et  d’autres  depuis  (en  particulier  Do’ 
brovolskaia-Zavadskaia  à  l’Institut  du  Radium 
de  Paris)  démontrèrent  qu’on  pouvait  obtenir, 
par  sélection,  des  familles  de  souris  très  inégale¬ 
ment  sujettes  au  cancer  :  dans  les  unes,  l’adénocar¬ 
cinome  mammaire  ne  s’observe  qu’exceptionnel- 
'lement  ou  jamais  ;  dans  d’autres,  les  femelles 
meurent  de  cette  affection  dans  des  proportions 
pouvant  aller  jusqu’à  près  de  ^oo  p.  100.  Chez  la 
souris,  plus  encore  que  chez  l’homme,  le  cancer 
de  la  mamelle  apparaît  rarement  chez  le  mâle  ; 
bien  que  celui-ci  transmette  héréditairement  les 
conditions  qui  permettent  ou  empêchent  le  déve¬ 
loppement  de  ce  cancer,  il  ne  présente  lui-même 
qu ’exceptionnellement  l’adénocarcinome  mam¬ 
maire. 

Cependant,  le  rôle  des  hormones  sexuelles  dans 
la  physiologie  génitale  s’imposait  peu  à  peu, 
avant  même  que  ces  substances  supposées  aient 
été  isolées,  puis  déterminées  chimiquement 
Aucune  découverte,  dans  aucun  domaine,  dont  on 
ne  cherche  immédiatement  l’application  au  pro¬ 
blème  du  cancer  ;  ainsi  des  hormones.  D’autant 
qué  certains  cliniciens  avaient  pressenti  les 
relations  entre  la  vie  génitale  de  la  femme  et  le 
cancer  du  sein  ;  beaucoup  de  chirurgiens,  depuis 
Beatson  (1887),  n’ont-ils  pas  préconisé  l’ovariec¬ 
tomie  dans  le  traitement  de  cette  affection  ! 

Des  premiers  faits  expérimentaux  en  faveur 
d’une  influence  hormonale  dans  la  pathogénie  de 
l’adénocarcinome  mammaire  de  la  souris  sont 
apportés  par  Dathrop  et  Dœb  en  1916.  Ces  cher¬ 
cheurs  constatent  que  l’ablation  des  ovaires  réduit 
considérablement  le  pourcehtage  d’incidence  de 
ce  cancer  dans  une  lignée  connue  de  souris,  mais 
à  condition  que  l’opération  soit  pratiquée  avant 
le  sixième  mois.  Comme,  d’autre  part,  l’absence 
de  gestation  entraîne  également  une  moindre 
fréquence  de  tumeurs,  ils  en  concluent  qu’une 
hormone,  sécrétée  probablement  par  le  corps 


jaune,  jouerait  un  rôle  dans  la  provocation  du 
carcinome  mammaire,  se  comportant  comme 
un  facteur  distinct  du  facteur  héréditaire,  mais 
se  superposant  à  lui.  En  1919,  Dœb  signale  les 
résultats  négatifs  d’une  expérience  de  trans¬ 
plantation  d’ovaires  de  souris  sur  des  mâles  cas¬ 
trés  :  chez  19  de  ces  animaux  ayant  survécu  long¬ 
temps,  aucun  cancer  mammaire  n’est  apparu. 

Cori,  en  1937,  amplifie  les  résultats  obtenus 
par  Dathrop  et  Dœb.  Utilisant  une  lignée  de  sou¬ 
ris  dans  laquelle  94  p.  100  des  femelles  développen 
des  cancers  mammaires,  il  constate  que  la  cas¬ 
tration,  réalisée  entre  le  sixième  et  le  septième 
mois,  n’a  pas  d’effet  ;  réalisée  entre  le  deuxième 
et  le  cinquième  mois,  elle  diminue  considérable¬ 
ment  la  tendance  au  cancer  ;  elle  la  supprime  com¬ 
plètement  si  l’opération  prend  place  entre  le 
quinzième  et  le  vingt-deuxième  jour.  Mais,  chez 
le  mâle,  ni  la  greffe  d’ovaires,  ni  l’injection  de  fol¬ 
liculine  n’ont  abouti  à  la  production  d’un  can¬ 
cer.  Cori  conclut  que  l’adénocarcinome  mammaire 
est  conditionné  par  une  prédisposition  héréditaire 
d’organe,  qui  reste  latente  en  l’absence  de  la  fonc¬ 
tion  ovarienne,  et  se  rrianifeste  après  l’action 
d’une  certaine  quantité  d’hormone  correspondante 
à  celle  produite  par  5  à  30  œstrus. 

En  1927-1928,  W.-S.  Murray  confirme  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  les  auteurs  précédents  chez  la 
femelle  ;  il  signale  qu’ayant  réalisé  des  implanta¬ 
tions  d’ovaires,  chez  210  mâles  castrés,  il  a  vu  se 
produire  des  cancers  de  la  mamelle  chez  7  d’entre 
eux.  . 

C’e.st  avec  l’intention  de  chercher  une  explica¬ 
tion  au  fait,  reconnu  dans  tous  les  élevages  de 
souris,  que  les  mâles  ne  sont  presque  jamais  at¬ 
teints  du  cancer  de  la  mamelle,  bien  qu’apparte¬ 
nant  à  des  familles  dont  les  femelles  meurent 
presque  toutes  de  cette  affection,  que  les  expé¬ 
riences  qu’on  lira  plus,  loin  ont  été  entreprises. 

I.  —  Causes  de  lu  rareté  du  cancer  mam¬ 
maire  chez  la  souris  mâle. 

Ainsi  donc,  les  expérimentateurs  américains, 
dont  les  travaux  viennent  d’être  analysés,  avaient 
tendance  à  faire  dépendre  la  grande  rareté  de 
l’adénocarcinome  de  la  mamelle,  chez  la  souris 
mâle,  du  défaut  d’horrnones  ovariennes  suscep¬ 
tibles  de'i’éxircër~surçette  glande  au  cours  de 
la  vie  génitale. 

Cependant,  une  autre  explication  pourrait 
être  envisagée  :  l’extrême  réduction:.dela mamelle- 
chez  la  souris  milé.|  Rappelons  qu’il  existe  cinq 
paires  dé  mamelles  dhez  ce  rongeur,  disposées  en 
deux  groupes  :  trois  paires  dans  les  régions 
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cervico-axillaires,  deux  dans  les  régions  inguino- 
périnéales.  Mais  le  développement  de  ces  glandes 
est  relativement  tardif.  Chez  les  nouveau-nés  on 
.ne  distingue  pas  encore,  à  la  loupe,  l’emplacement 
des  futurs  mamelons  ;  ceux-ci  n’apparaîtront  chez 
les  femelles  que  dans  la  deuxième  semaine  après 
la  naissance,  les  mâles  en  restant  toujours  dé¬ 
pourvus.  Chez  le  mâle  adulte,  on  ne  découvre  pas 
trace  macroscopique  de  tissu  mammaire.  Cepen¬ 
dant,  si  l’on  fait  cette  recherche  sur  des  coupes 
liistologiques,  on  trouve  un  ou  deux  tubes  excré¬ 
teurs  dans  quelques  préparations  de  la  peau  pré¬ 
levée  au  niveau  du  creux  axillaire  d’une  part,  au 
niveau  du  pli  ingiiinal  d’autre  part,  à  proxi¬ 
mité  du  ganglion  lymphatique  qui  occupe  ces 
régions.  Ces  tubes  non  ramifiés  présentent  une 
lumière  aplatie  et  vide,  limitée  par  une  couche  de 
cellules  cylindriques  étroites,  à  noyau  sombre, 
quiescent  ;  ils  spnt  entisflîés  d’une  gaine  de  tissu 
conjonctif  fibreux.'' 

!  .  Dans  de  telles  conditions,  si  l’on  adopte  l’hypo- 
;  thèse  génétique,  celle  de  l'existence  d’un  facteur 
«  cancer  »  déterminant  la  fréquence  ou  l’absence 
de  l’adénocarcinome  mammaire  dans  les  lignées 
de  souris,  on  peut  supposer  que  si  les  mâles  por¬ 
teurs  du  gène  ne  présentent  pas  ce  caractère,  c’est 
Ijarce  qtie  privés  du  subistratum  anatomique  néces¬ 
saire  à  sa  manifestation.  Mais,  aü  cas  où  l’on 
parviendrait  à  maintenir  chez  eux,  pendant  un 
nombre  de  mois  suffisant,  une  véritable  glande 
mammaire,  alors  le  facteur  «  cancer  »  devrait  se 
;  révéler  par  l’apparition  d’adénocarcinomes,  dans 
I  la  même  proportion  que  chez  les  femelles  de  la 
'  même  famille. 

Il  a  été  bien  établi,  par  de  nombreux  travaux, 
qu’il  est  possible  de  provoquer  l’hypertrophie 
de  la  mamelle  du  mâle  :  par  l’injection  d’extraits 
d’ovaire  ou  de  placenta  (Fellner,  Herrmann, 
Champy),  par  la  greffe  ovarienne  (Steinacli, 
Athias,  Sand),  par  des  injections  de  liquide  folli¬ 
culaire  (Vintemberger)  ou  de  folliculine  (Laqueur). 
Mais  ce  résultat,  plus  facüe  à  obtenir  chez  les 
castrats,  n'offre  vraiment  un  degré  manifeste  que 
dans  les  espèces  où  la  glande  mammaire  du  mâle 
a  conservé  un  certain  développement  :  cliien,  la¬ 
pin  et  surtout  cobaye.  |  Chez  ce  dernier  animal 
seul,  on  aboutit  à  la  production  de  colostrum  et 
même  à  une  véritable  sécrétion  lactée.  Mais,  chez 
la  .souris,  on  n’obtient,  par  des  injections  répétées 
de  folliculine,  qu’une  prolifération  relativement 
faible  des  rqres  conduits  décrits  plus  haut.  Ayant 
entrepris,  . sur  des  mâles  adultes  castrés,  des  essais 
de  transplantation  d'ovaires  en  1927  èt  d’injec¬ 
tions  de  folliculine  en  1931,  je  ne  fus  pas  sur¬ 
pris  ■ —  ayant  constaté  l’action  minime  de  l’hor¬ 


mone  sur  ces  résidus  de  mamelles  masculines  — -  de 
n’aboutir  qu’à  un  pauvre  résultat  (un  seul  adéno¬ 
carcinome  parmi  10  mâles  castrés,  après  un  an  et 
demi  d’injections  hebdomadaires). 

En  revanche,  on  pouvait  espérer  qu’un  traite¬ 
ment  institué  dès  la  naissance  procurerait  l’effet 
souhaité. 

II.  —  Production  de  cancers  mammaires 
chez  le  mâle  par  injections  de  folliculine. 

Des  portées  de  souriceaux,  appartenant  à  la 
lignée  R  3  (de  l’élevage  de  l’Institut  du  Radium) 
qui  fournit  environ  72  p.  100  d’adénocarcinomes 
mammaires  chez  la  femelle,  ont  été  soumises  à 
des  injections  d’une  folliculine  particulièrement 
pure,  à  partir  dé  la  naissance  ou  quelques  jours 
après  (i).  Chaque  semaine  tous  ces  animaux  rece¬ 
vaient  un  vingtième  de  centimètre  cube  d’une 
solution  huileuse  contenant,  sous  forme  de  ben- 
zoâte,  o™®,^  de  folliculine  cristallisée  par  centi¬ 
mètre  cube  (soit  environ  300  unités  internatio¬ 
nales  par  semaine). 

Ce  traitement  est  très  bien  supporté.  Il  n’y  a  de 
mortalité  que  dans  les  tout  premiers  jours,  impu¬ 
table  surtout  au  traumatisme  que  constitue  l’in¬ 
jection  à  de  si  petits  animaux.  Des  souriceaux 
se  développent  aussi  bien  que  ceux  de  portées  té¬ 
moins.  Les  caractères  de  la  inaturitë  sexuelle 
apparaissent  sensiblement  à  la  date  normale,  vers 
un  mois  et  demi  environ,  dans  les  deux  sexes. 
Après  cette  puberté,  une  cause  assez  fréquente  de 
mortalité  chez  les  mâles  de  certaines  lignées  (mais 
sur  laquelle  il  n’est  pas  possible  d’insister  dans 
cet  article)  consiste  dans  une  action  particulière 
de  la  folliculine  sur  l’épithélium  de  certaines 
portions  de  la  prostate,  entraînant  de  la  rétention 
d’urine  et  de  l’hjffironéphrose. 

Bien  qu’à  l’examen  extérieur  il  ne  fût  pas  ap¬ 
paru  d’effet  sur  le  développement  de  la  mameUe 
chez  le  mâle  (on  reconnaissait  ceux-ci,  vers  le 
douzième  jour,  à  ce  qu’ils  restaient  dépourvus  des 
mamelons  qui  se  formaient  chez  les  femelles), 
l’expérience  devait  donner  des  résultats  dépassant 
les  prévisions. 

Sur  12  mâles,  appartenant  à  cinq  portées  diffé¬ 
rentes  de  la  lignée  R  3,  qui  se  sont  développés 
normalement  nonobstant  l’injection  hebdomadaire 
de  30G  unités  internationales  de  folliculine,  ii  ont 
présenté  des  adénocarcinomes  mammaires  (le 
douzième,  qui  mourut  sans  cancer  au  septième 

(i)  Je  tiens  à  renouveler  ici  mes  remerciements  :  à  Do- 
brovoIskaia-Zavadskaia  qui  a  sélectionné,  à  l’Institut  du 
Kadium,  les  lignées  de  souris  utilisées  dans  ces  expériences, 
et  au  Dr  A.  Giraro,  le  savant  chimiste  qui  m’a  fourni  à  dis¬ 
crétion  la  folliculine  dHstalHsée  qU’il  prépare. 
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mois,  faisait  partie  d'une  portée  injectée  seule¬ 
ment  pendant  les  trois  premiers  mois  après  la 
naissance),  l,es  deux  plus  précoces  de  ces  cancers 
se  manifestèrent  à  trois  mois  et  demi  et  à  quatre 
mois  et  demi  ;  le  plus  tardif  à  dix  mois,  chez  un 
animal  n’ayant  reçu,  lui  aussi,  d’injections  que 
pendant  trois  mois.  Pour  les  8  autres  cas,  la  tu¬ 
meur  fut  remarquée  entre  le  début  du  cinquième 
et  la  fin  du  sixième  mois.  • 

^  Le  processus  évolutif  de  ces  cancers,  de  même 
que  leur  structure  histologique,  reproduisaient 
en  tous  détails  les  descriptions  de  l’adénocarci¬ 
nome  mammaire  spontané  de  la  souris  femelle,  si 
commun  et  si  caractéristique,  qui  ont  été  données, 
entre  autres  par  Borrel  et  Haaland  en  France, 
Ehrlich  et  Apolant  en  Allemagne,  J.-A.  Murray  en 
Angleterre,  Fischer  en  Norvège,  Sinioes  Raposo  au 
Portugal,  etc.  Comme  dans  le  cas  des  tumeurs 
spontanées,  les  cancers  apparus  chez  des  mâles 
traités  par  la  folliculine  avaient  deux  sièges  d’élec¬ 
tion  :  la  région  cervico-axillaire  (7  fois),  la  région 
iléo-inguinale  (4  fois).  Histologiquement,  on  est 
en  présence  d’adénocarcinomes  le  plus  souvent 
polymorphes,  fait  sur  lequel  avait  insisté  Haaland. 
Tantôt  on  trouve  une  structure  typique,  soit  net¬ 
tement  acineuse,  soit  plutôt  canaliculaire  ;  fré¬ 
quemment,  il  y  a  formation  de  kystes  ayant  ten¬ 
dance  à  devenir  multiloculaires  et  hémorragiques. 
La  différenciation  des  cellules,  la  vascularisation 
(souvent  sous  forme  de  larges  capillaires  sinu¬ 
soïdes),  le  développement  des  travées  conjonc¬ 
tives  interlobulaires  varient  également.  Presque 
toujours,  simultanément  ou  successivement  au 
cours  de  l’évolution,  les  tumeurs  présentent  les 
différents  aspects  :  papillaire,  adénomateux,  car¬ 
cinomateux,  alvéolaires  (simple,  kystique  ou  hé¬ 
morragique). 

Iva  tumeur  s’accroît  rapidement  ;  les  survies 
varient  de  un  mois  et  demi  à  trois  mois  depuis 
l’apparition  de  la  lésion  jusqu’à  la  mort  (que  l’on 
interrompe  ou  que  l’on  continue  les  injections  de 
folliculine).  Les  animaux  succombent  à  la  suite 
d’infection  après  ulcération  du  cancer  devenu 
énorme,  ou  du  fait  de  métastases  qui  sont  fré¬ 
quentes,  presque  toujours  pulmonaires,  reprodui¬ 
sant  la  structure  typique  dé  l’adénocarcinome. 

Une  autre  particularité,  également  observée  par 
les  auteurs  cités  plus  haut,  dans  leurs  travaux 
sur  le  cancer  mammaire  de  la  souris,  c’est  la 
multiplicité  fréquente  des  tumeurs,  qui  a  même 
suscité  des  discussions  sur  l’origine  multicentrique 
ou  métastatique  des  localisations  successives  dans 
les  différents  territoires  mammaires.  La  propor¬ 
tion  de  ces  carcinomes  multiples  a  été  estimée  à 
12  p.  100  par  Apolant,  15  p.  100  par  Murray, 
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17  p.  100  par  Haaland,  34  p.  100  par  Simoes  Ra¬ 
poso.  Elle  a  été  constante  chez  les  animaux  folli- 
culinés,  si  l’on  ne  tient  pas  compte  de  quelques- 
uns  sacrifiés  précocement,  peu  de  temps  après 
l’apparition  du  premier  néoplasme.  A  quelques 
semaines  d’intervalle,  des  tumeurs  nouvelles  ap¬ 
paraissent,  tantôt  cervicales,  tantôt  inguinales. 
Certaines  souris  ont  survécu  assez  longtemps  pour 
présenter  quatre  tumeurs  occupant  les  sièges 
d’élection  (axillaires  et  inguinaux),  correspondant 
aux  quatre  groupes  de  glandes  mammaires,  qui 
avaient  acquis,  chez  ces  animaux,  un  développe¬ 
ment  notable. 

III.  —  Développement  de  la  mamelle  du  sou¬ 
riceau  mâle  sous  l’influence  de  la  folliculine.' 

On  constate,  en  effet,  que  la  souris  mâle,  traitée 
régulièrement  par  la  folliculine  depuis  la  naissance, 
a  acquis,  à  l’âge  adulte,  des  lobules  mammaires 
aussi  développés  que  ceux  des  femelles  de  la 
même  portée,  semblablement  traitées. 

On  peut  suivre  histologiquement  lés  étapes  de 
cette  hyperplasie  glandulaire,  jusqu’à  son  terme 
habituel,  la  transformation  carcinomateuse.  Pour 
cela,  on  prélève  des  glandes  mammaires  à  des 
intervalles  réguliers  après  le  début  des  injections. 
L’examen  des  préparations  met  en  évidence  ceci  : 
après  deux  semaines,  les  rares  conduits  excréteurs 
initiaux  montrent  déjà,  en  plusieurs  points,  une 
tendance  évidente  au  bourgeonnement  ;  parnii 
les  cellules  de  leur  épithélium,  quelques-unes  se 
distinguent  par  leur  gros  volume,  leur  cytoplasme 
clair  et  leur  noyau  vésiculeux. 

Pendant  les  deux  mois. suivants,  ces  conduits 
s’allongent,  deviennent  flexueux  et  poussent  des 
ramifications  latérales.  Les  cellules,  dans  certains 
canaux,  se  disposent  sur  deux  ou  trois  couches  et 
quelques-unes  se  multiplient  par  caryocinèse  ; 
elles  sécrètent  un  abondant  produit,  très  acido- 
phile,  apparu  sous  forme  de  petites  gouttelettes 
inégales  au  milieu  desquelles  se  trouvent  parfois 
quelques  cellules  desquamées,  et  qui,  bientôt, 
encombre  la  lumière  élargie.  Vers  la  dixième 
semaine,  les  gros  canaux  dilatés  contiennent 
une  abondante  production  amorphe.  Celle-ci  est 
tantôt  concrétée  en  amas  volumineux,  par 
couches  concentriques,  tantôt  granuleuse  ou  ap¬ 
paremment  colloïde,  et  il  s’y  ajoute  des  cellules 
desquamées  à  des  stades  divers  de  dégénérescence 
et  parfois  de  gros  éléments  à  cytoplasma  clair  et 
vacuolisé.  Les  canaux  secondaires  ont  un  épi¬ 
thélium  multistratifié,  quelque  peu  végétant,  à 
cellules  souvent  chargées  de  pigment  et  qui  té¬ 
moignent  d’tme  activité  mitotique  marquée. 
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Entre  le  troisième  et  le  quatrième  mois,  les 
bourgeonnements  des  formations  épithéliales 
aboutissent  à  la  genèse  de  véritables  petits  lobules 
acineux.  Parmi  les  cellules  de  ces  acini  et  des 
conduits  secondaires,  on  remarque  déjà  de  fré¬ 
quentes  anomalies.  L’augmentation  de  ces  lo¬ 
bules  néoformés  arrive  à  constituer  un  début  de 
tumeur.  L’atypie  progressive  de  la  structure  de 
cette  tumeur  et  surtout  son  évolution  vont  signer 
sa  nature  maligne. 

Cependant,  l’examen  microscopique  ne  permet 
]jas  de  surprendre  le  moment  où  s’est  effectué  le 
passage  de  la  cellule  normale  à  la  ceUule  cancé¬ 
reuse.  Dans  ce  cancer,  pas  plus  que  dans  les  autres, 
ni  l’observation  clinique,  ni  l’étude  histologique 
ne  réussissent  à  saisir  une  discontinuité  dans 
l'évolution  vers  la  malignité. 

IV.  —  Causes  de  la  cancérisation  de  la  ma¬ 
melle  chez  les  souris  folliculinées. 

Le  résultat  obtenu  établit  donc,  d'une  façon 
probante,  que  le  fait  de  permettre  —  chez  le 
mâle  —  un  développement  de  la  mamelle  égal  à 
celui  atteint  chez  la  femelle,  aboutit  à  ce  que  la 
fréquence  de  la  cancérisation  de  cette  glande 
s’équivaut  dans  les  deux  sexes. 

De  fait,  sur  9  femelles,  soeurs  des  mâles  dont  ^ 
il  vient  d’être  question,  soumises  au  même  trai¬ 
tement,  7  ont  présenté  des  adénocarcinomes  mam¬ 
maires  (les  2  autres  sont  mortes,  à  quatre  et  à 
sept  mois,  de  métrite  imputable  au  traitement). 
Rien  n’a  distingué  ces  néoplasmes  de  ceux  obser¬ 
vés  chez  les  mâles,  ni  dans  la  date  de  leur  appa¬ 
rition  (entre  le  quatrième  et  le  septième  mois), 
ni  dans  leur  siège,  leur  structure  ou  leur  marche. 

Mais  peut-on  dissocier  l’importance  respec¬ 
tive  du  facteur,  hérédité  et  du  facteur  hormone  ? 

I/e  rôle  de  cellfe-ci  s’est-il  résumé  dans  la  genèse, 
chez  le  mâle,  du  terrain  anatomique  où  le  facteur 
héréditaire  a  pu  manifester  son  action  ? 

L’expérience  ci-dessus  suggère,  eu  faveur  d’une 
influence  propre  de  la  folliculine  dans  la  produc¬ 
tion  de  ces  cancers,  plusieurs  arguments  dont 
nous  invoquerons  seulement  celui  de  la  précocité 
d’apparition  des  tumeurs.  L’âge  moyen  auquel  se 
développent  spontanément  les  adénocarcinomes 
mammaires,  chez  les  femelles  de  la  lignée  R  3, 
est  connu  :  il  est  d’environ  un  an,  d'après  les  sta¬ 
tistiques  de  Dobrovolskaia-Zavadskaia  et  Kobo- 
zieff.  Cette  latence  coïncide  avec  celle  observée 
par  W. -S.  Murray  dans  son  élevage.  Letraitement 
hormonal -a  donc,  en  tout  état  de  cause,  hâté  l'éclo¬ 
sion  de  la  maflgnité. 

Une  autre  expérience  devait  permettre  de  fixer 


plus  exactement  la  part  qui  revient  à  chaque  fac¬ 
teur.  Elle  a  consisté  à  traiter,  dans  les  mêmes 
conditions  que  précédemment,  des  portées  de 
souris  appartenant  à  des  lignées  où  le  cancer 
spontané  est  très  rare  (lignée  XVII  et  R  4,  dont 
les  femelles  fournissent  moins  de  2  p.  100  d’adé¬ 
nocarcinomes  mammaires) . 

Huit  mois  après  le  début  du  traitement, 
10  souris  appartenant  à  deux  portées  (6  mâles  et 
4  femelles)  étaient  vivantes,  sans  trace  de  tumeur. 
Rappelons  qu’après  un  tel  délai,  toutes  les  souris 
de  la  lignée  R  3,  régulièrement  injectées,  étaient 
atteintes  ou  déjà  mortes  de  cancer.  Le  facteur 
héréditaire  se  manifestait  donc  comme  prépondé¬ 
rant  ;  il  paraissait  même  le  seul  efficient.  Mais,  en 
poursuivant  l’expérience,  on  allait  voir  les  choses 
présenter  un  tout  autre  aspect. 

Dans  le  courant  du  neuvième  mois,  un  mâle 
développait  une  tumeur  dans  la  région  inguinale  ; 
puis  un  autre  mâle,  une  tumeur  dans  la  région 
axillaire,  au  dixième  mois  ;  et  ainsi  de  suite. 
Si  bien  que,  entre  le  douzième  et  le  dix-huitième 
mois,  tous  ces  animaux,  mâles  et  femelles,  sup¬ 
posés  héréditairement  réfractaires  au  cancer, 
avaient,  eux  aussi,  présenté  des  adénocarcinomes 
mammaires  (à  l’exception  d’un  mâle,  mort  au 
neuvième  mois  d’un  abcès  de  la  prostate,  et  chez 
qui  les  glandes  mammaires  étaient  d’aüleurs  en 
hyperplasie  marquée).  L’explication  par  un  «  fac¬ 
teur  cancer  »  (dominant  ou  récessif),  du  taux  va¬ 
riable  de  carcinomes  observés  chez  les  lignées  sélec¬ 
tionnées  de  souris,  était  mise  en  défaut.  A  son 
tour,  l’hormone  s’imposait  comme  l’élément  es¬ 
sentiel  de  la  cancérisation,  primant  le  rôle  de  l’hé¬ 
rédité.  Son  action  s’avérait,  dans  le  cas  de  la  li¬ 
gnée  R  3,  en  hâtant  l’éclosion  du  néoplasme  au 
sixièjne  mois  au  lieu  du  douzième  ;  dans  les 
autres  lignées,  en  faisant  apparaître  le  cancer  au 
douzième  mois  chez  des  animaux  dont  le  sort  eût 
été  d'achever  leur  existence,  à  l’âge  de  deux  ans 
environ,  sans  avoir  présenté  de  cancer. 

La  connaissance  des  propriétés  physiologiques 
de  la  folliculine  nous  permet  aujourd’hui  d’accep¬ 
ter  ce  rôle  d’une  hormone.  Par  son  irruption  cy¬ 
clique  dans  la  circulation,  n’incite-t-elle  iras  spéci¬ 
fiquement  certaines  espèces  cellulaires  à  se  multi¬ 
plier,  et  tout  particulièrement  celles  de  la  glande 
mammaire  ?  Que  cette  excitation  prolifératrice, 
maintenue  constante  par  de  très  fortes  doses  de 
foUieuhne,  puisse  conduire  ces  mêmes  cellules 
au  cancer  —  maladie  de  la  division  cellulaire  (i) 
—  est  une  conclusion  qui  paraît  acceptable. 

(i)  I,a  caractéristique  du  processus  cancéreux  consiste  dans 
un  pouvoir  démultiplication  illimitée  danàl’organisme,  qu’une 
cellule  d’rm  tissu  acquiert  et  transmet  à  sa  descendance. 
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L’idée  vient  aussitôt  qu’une  inégale  production’ 
de  folliculine  (conditionnée  par  l’hérédité)  pour¬ 
rait  expliquer  la  grande  variabilité  dans  la  fré¬ 
quence  familiale  de  l’adénocarcinome  (i).  Mais 
un  fait  contredit  cette  présomption  :  n’avons- 
nous  pas  vu,  en  effet,  que  des  mâles  d’une  lignée 
sujette  au  cancer  spontané  et  d’autres  d’une  lignée 
réfractaire  étant  soumis  au  même  traitement  par 
des  quantités  égales  de  folliculine,  les  néoplasmes 
apparaissent  chez  ces  derniers  beaucoup  plus 
tardivement  que  chez  les  premiers  ? 

La  seule  explication  plausible  consiste  à  sup¬ 
poser  une  inégale  susceptibilité  familiale  à  la  folli¬ 
culine,  se  traduisant  par  une  inégale  réaction  des 
cellules  à  l’incitation  multiplicatrice  de  l’hormone 
et  se  transmettant  par  hérédité. 

Cette  hypothèse,  il  importait  de  la  vérifier/  ^ 

V.  —  Inégalité  d’action  de  la  folliculine  dans 
les  différentes  lignées  de  souris. 

Un  premier  contrôle  a  consisté  à  comparer  la 
réaction  histologique,  déterminée  par  des  doses 
égales  de  folliculine  dans  les  mamelles  de  souris 
mâles  appartenant  à  des  lignées  sujettes  ou  réfrac¬ 
taires  au  cancer. 

Dans  ces  conditions,  on  constate  que  les  forma¬ 
tions  glandulaires  se  développent  beaucoup  plus 
lentement  chez  la  seconde  catégorie  de  ces  ani¬ 
maux,  c’est-à-dire  chez  les  lignées  pauvres  en  can¬ 
cers  spontanés.  Pendant  les  quatre  premiers  mois, 
en  effet,  les  processus  de  néoformation  restent 
faibles.  En  revanche,  les  phénomènes  sécrétoires 
y  sont  en  général  très  marqués.  Aussi,  les  conduits 
préexistants  subissent-üs  une  énorme  distension  ; 
ils  se  transforment"en  véritables  kystes  dans  les¬ 
quels  s’accumulent  d’abondants  produit^  qui 
s’agglomèrent,  forment  des  concrétions  dont  le 
volume  augmente  par  appositions  successives. 
L’aspect  est  donc  bien  différent,  vers  le  centving- 
tième  jour,  entre  ces  mamelles  représentées 
presque  exclusivement  par  des  kystes  à  épithélium 
le  plus  souvent  unistratifié,  et  celles  décrites  plus 
haut  chez  les  mâles  de  la  lignée  R  3,  formées  de 
conduits  multistratifiés  ramifiés  et  de  lobules 
acineux  à  épithélium  se  multipliant  activement. 

Cependant,  "dans  les  mois  suivants,  les  signes 
de  prolifération  épithéliale  deviennent  évidents 
dans  les  kystes  en  question,  sous  forme  de  végéta¬ 
tions  intracavitaires,  puis  d’évaginations  avec 

(i)  1,08b  et  Genther  ont  cherché  en  1928  à  vérifier  l’hy¬ 
pothèse  d’une  relation  quantitative  entre  la  sécrétion  Interne 
de  l’ovaire  et  la  fréquence  du  cancer  spontané  chez  la  souris, 
par  l’étude  comparée  de  l’œstrus  dans  différentes  lignées  ; 
les  résultats  obtenus  n’ont  pas  permis  à  ces  auteurs  de  con¬ 
firmer  le  (ait. 
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formation  d'alvéoles  et  d’acini.  Si  bien  que,  ver.s 
le  huitième  mois  après  le  début  du  traitement, 
les  mamelles  —  dans  les  lignées  pauvres  en  can¬ 
cer  spontané  —  ont  atteint  le  développement  que 
présentaient,  au  quatrième  mois,  celles  des  sou¬ 
ris  de  la  lignée  R  3. 

Par  ailleurs,  il  fallait  vérifier  si  cette  inégalité 
de  réaction  à  la  folliculine  ne  se  manifestait  pas 
spontanément’  au  niveau  d’autres  organes  dont  les 
cellules  subissent  l’influence  de  l’hormone.  En  con¬ 
séquence,  les  modifications  cycliques,  présentées 
par  l’épithélium  vaginal  sous  l’action  de  la  folli¬ 
culine  œstrale,  devaient  permettre  de  saisir 
une  différence  entre  les  femelles  adultes  normales 
des  lignées  à  l’étude.  Cette  recherche  a  donné, 
elle  aussi,  un  résultat  affirmatif.  Le  cycle  œstral 
est  remarquablement  constant  dans  la  lignée  R  3 
(riche  en  cancers  mammaires)  ;  il  dure  cinq  jours, 
la  période  de  l’oestrus  proprement  dit  se  prolon¬ 
geant  ordinairement  sur  quarante-huit  heures.  Au 
contraire,  le  cycle  des  femelles  de  la  lignée  XVII 
(pauvre  en  cancers  mammaires)  montre  de  grandes 
variations  ;  l’œstrus  lui-même,  habituellement 
court  au  point  de  passer  inaperçu,  se  renouvelle  à 
des  intervalles  très  irréguliers,  séparés  par  de 
longues  périodes  de  diœstrus  se  prolongeant  sou¬ 
vent  plus  d’une  semaine.  Cette  observation  con¬ 
corde  avec  cette  autre  remarque  que  le  rythme 
des  gestations  se  renouvelle  plus  fréquemment 
chez  les  femelles  de  la  Ugnée  R  3. 

VI.  —  Mécanisme  de  la  cancérisation  de 
l’épithélium  mammaire  par  la  folliculine. 
Comparaison  avec  les  données  de  la  patho¬ 
logie  humaine. 

Il  paraît  donc  indubitable  que  l’adénocarcinome 
de  la  souris  est  le  résultat  d’une  excitation  proli- 
fératrice  prolongée,  exercée  par  la  folliculine  sur 
la  cellule  de  la  glande  mammaire. 

Sans  doute,  il  serait  vain  de  chercher  actuelle¬ 
ment  à  pousser  plus'jloin  l’analyse  du  phénomène 
et  de  vouloir  percer  ife.  qui  reste  le  secret  du  can¬ 
cer  :  le  mécanisme  ;!de  la  transformation  de  la 
cellule  normale  en  cellule  cancéreuse.  Car  com¬ 
ment  espérer  la  solution  avant  que  ne  soient  éclair¬ 
cies  les  conditions  qui  règlent  ’  normalement  la 
division  cellulaire  1 

En  revanche,  cet  article  paraîtrait  justement 
incomplet  si  une  place  n’y  était  faite  à  lin  paral¬ 
lèle  entre  l’action_çMcérigène  de  la  folliculine  et 
celle  de  certains  hydrocarbures  de  formule  chi¬ 
mique  voisine.  Kennaway,  Cook  et  leurs  colla¬ 
borateurs  ont  pu  préparer  synthétiquement  des 
earburea  polycycliques,  de  même  squelette,  que 
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ceux  extraits  du  goudron  et 'qüi  possèdent  comme 
celui-ci  et  souvent  même  plus  que  lui,  un  pouvoir 
cancérigène.  Ils  ont  attiré  l’attention  sur  les  ana¬ 
logies  de  la  structure  de  ces  corps  avec  celle  de 
certaines  substances  organiques  voisines  de  la 
cholestérine,  et  en  particulier  avec  la  folliculine. 
Enfin,  semblant  confirmer  cette  parenté  chimique, 
plusieurs  de  ces  carbures  cancérigènes  peuvent 
également  provoquer  l’œstrus.  Cependant,  le 
fait  que  la  folliculine  elle-même,  appliqr^ée  en 
badigeonnage,  ne  provoque  aucune  modification 
de  la  peau,  indique  une  spécificité  cellulaire  d’ac¬ 
tion. 

Il  semble  bien  que  les  carbures  cancérigènes 
agissent  localemejjt,  sur  certaine^ellules  en  con¬ 
tact  desquelles  ils  entrent.  On  peut  se  demander 
s’ü  n’en  est  pas  de  même  pour  la  folliculine.  En 
faveur  de  cette  manière  de  voir  vient  tout  d’abord 
cette  constatation  que  l'hormone  passe  en  abon¬ 
dance  dans  la  glande  mammaire  pendant  la  pé¬ 
riode  où  eUe  est  charriée  par  le  sang.  Ea  démons¬ 
tration  en  est  facile  à  faire  'chez  la  femme  en¬ 
ceinte.  Ee  colostrum  contient  de  la  folliculine  eu 
quantité  considérable,''au  moins  égale  à^eUe  trou¬ 
vée  dans  l’urine.  Il  est  donc  probable  que  la 
fluxion  mammaire  menstruelle  s’accompagne  éga¬ 
lement  de  filtration  d’hormone  à  travers  les  cel¬ 
lules  des  conduits  glandulaires,  dans  la  lumière 
desquels  elle  peut  alors  s’accumuler.  Aussi  bien, 
il  arrive  que  des  mamelles,  enlevées  chinirgicale- 
ment  pour  tumeur,  contiennent,  dans  des  forma¬ 
tions  kystiques,  un  liquide  riche  en  folliculine. 

Tout  cela  tend  à  établir  que  certaines  femmes 
présentent  de  la  rétention  de  folliculine  dans  la 
totalité  de  leurs  glandes  mammaires  ou  dans  un 
segment.  Comme  conséquence  de  l’irritation  pro¬ 
longée  de  l’épithélium  des  conduits,  se  produisent  : 
de  l’hypersécrétion,  la  formation  de  kystes,  puis 
des  végétations  épithéliales  intrakystiques,  enfin 
—  éventuellement  —  des  proliférations  à  ten¬ 
dance  infiltrante,  et  la  cancérisation.  Telles  sont 
bien  les  étapes  suivies  liistologiquement  dans  les 
mamelles  de  souris  foUiculinées.  Mais  telles  sont  ' 
aussi  les  étapes  de  certains  .états  pathologiques 
décrits  sous  le  nom  de  maladie  kystique  de  Reclus, 
maladie  de  Schimmelbusch.  Certains  phénomènes 
de  prolifération  mammaire,  aboutissant  à  la  for¬ 
mation  de  kystes  et  d’adénomes  dans  la  mamelle 
de  souris  foUiculinées,  fort  bien  observés  par 
Goormaghtigh  etAmerlink,  avaient  d’ailleurs  été 
assimilés  par  ces  auteurs  à  la  maladie  de  Reclus. 
Pour  Cheatle,  qui  a  consacré  la  plus  grande  partie 
de  son  activité  scientifique  à  l’étude  des  tumeurs 
de  la  mamelle,  l’analogie  entre  les  modifications 
de  cette  glande  de  la  souris  sous  l’influence  de  la 


foUiculine  et  ceUes  observées  dans  les  mameUes 
de  femmes  atteintes  de  maladie  de  Schimmel¬ 
busch,  ne  fait  pas  de  doute  ;  et,  d’après  lui,  dans 
20  p.  100  des  cas,  cette  dernière  affection  conduit 
au  carcinome. 

VII.  —  Conséquences  thérapeutiques. 

Il  importe,  pour  terminer  cet  article  destiné  à 
des  lecteurs  médecins,  de  discuter  la  question 
que  ne  peut  manquer  de  soulever  le  sujet  qui  vient 
d’être  exposé  :  l’usage  thérapeutique  de  la  follicu¬ 
line  ne  pourrait-il  pas  exercer  une  influence  favo¬ 
rable  à  la  production  d’un  cancer  ? 

Il  en  sera  probablement,  dans  ce  cas,  comme  ü 
en  a  été  des  radiations,  agent  dont  l’action  cancé¬ 
rigène  (dans  certaines  conditions)  est  bien  établie, 
mais  dont  on  sait  user  sans  conséquence  fâcheuse. 

N’oublions  pas  que  la  quantité  de  foUiculine, 
physiologiquement  produite  par  l’organisme,  est 
de  beaucoup  supérieure  aux  doses  thérapeutiques. 
Pour  Kaufmann,  il  faut  injecter,  à  la  femme  cas¬ 
trée,  plusieurs  centaines  de  miüe  unités  souris 
pour  .amener  la  muqueuse  utérine  à  l’état  de 
phase  folliculaire.  Runge,  Hartmann  et  Sievers 
estiment  que  l’élimination  de  la  foUiculine,  par 
la  seule  voie  urinaire,  dépasse  2  miUions  d’unités- 
souris  au  cours  des  quatre  derniers  mois  de  la  gros¬ 
sesse. 

D’autre  part,  les,  rapides  progrès  de  l’hormo¬ 
nothérapie  vont  certainement  se  poursuivre. 
Bientôt,  en  plus  de  la  foUiculine,  on  disposera  de 
la  lutéine  (dont  la  production  synthétique,  au¬ 
jourd’hui  réaUsée,  va  répandre  l’usage)  et  des  hor¬ 
mones  hypophysaires.  On  a  toute  raison  d’espérer 
que,  lorsqu’on  sera  sorti  de  la  période  actuelle 
d’empirisme  et  qu’on  saura  judicieusement  admi¬ 
nistrer  ces  différentes  hormones,  à  doses  et  alter¬ 
nances  convenables,  l’emploi  de  ceUes-ci,  bien 
loin  de  comporter  le  risque  envisagé,  pourrait 
même  servir  à  prévenir  certains  cancers,  dans  la 
pathogénie  desquels  intervient  vraisemblable¬ 
ment  la  viciation  du  jeu  des  sécrétions  hormonales. 

Ainsi,  la  confirmation  du  fait  que  la  pathogénie 
de  certains  cancers  du  sein  consisterait  en  une  ré¬ 
tention  de  foUiculine  dans  la  glande,  pourrait 
ouvrir  une  voie  à  la  prophylaxie  contre  ce  néo¬ 
plasme  si  fréquent  et  dont  la  thérapeutique  est 
si  décevante.  Adair  et  Pack,  qui  admettent  avec 
beaucoup  de  pathologistes  le  rôle  de  la  stase  lactée 
dans  l’étiologie  du  cancer  de  la  mameUe  chez  la 
femme,  ont  proposé  une  aspiration  de  ces  produits 
par  une  pompe  électrique.  Au  lieu  de  ce  traite¬ 
ment  mécanique,  ne  peut-on  fonder  un  espoir  soit 
sur  l’action  d’une  hormone  antagoniste  de  la  fol- 
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lîcüline,  soit  sur  une  horrnoûe  galactogène  qui 
permettrait  d'assurer,  à  volonté,  l’évacuation  des 
produits  cycliquement  déversés  dans  la  glandé 
mammaire  ?  H  y  aura  peut-être  un  jour,  dans 
cette  voie,  possibilité  d’un  traitement  prophylac¬ 
tique,  à  instituer  chez  les  sujets  héréditairement 
prédisposés  au  carcinome  mammaire. 
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LA  THÉRAPEUTIQUE 
*  CHIRURGICALE 
DES  CANCERS  DE  LA  PEAU 

PAR 

André  TAILHEFER 

(de  la  Fondation  Curie!), 

Jusqu'au  début  du  xix®  siècle,  les  cancers 
cutanés  constituaient  ce  qu’on  appelait  le  noli  me 
tangere.  Dès  cette  époque,  cependant,  on  avait 
songé  à  leur  traitement  chirurgical. 

En  1805,  Pierre  Dassus  (i)  conseillait  l’extir¬ 
pation  chirurgicale  des  cancers  de  la  peau  ;  il  la 
complétait  par  la  cautérisation  ignée.  Cet  auteur, 
aujourd'hui  oublié,  avait  pourtant  des  idées  très 
nettes  sUr  la  thérapeutique  du  cancer  :  «  Cette 
maladie  est  quelquefois  purement  locale,  toüte 
extérieure  et  bornée  à  Une  très  petite  partie.  Si 
l'on  fait  alors  complètement  et  promptement 
l’excision  de  tout  ce  qui  est  vicié,  souvent  le 
cancer  est  guéri  sans  récidive...  »  Oii  ne  saurait 
mieux  écrire  aujourd’hui.  D’autres,  pourtant 
célèbres,  Alibert  (2)  qui  décrivait  en  1810  les 
cancroïdes,  Boyer  (3),  vers  la  même  date,  étaient 
beaucoup  plus  réservés  et  ne  préconisaient 
qu’exceptionnellement  l’opération  chirùrgicale 
qu’ Alibert  qualifiait  de  «  moyen  infructueux  ». 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  universellement  reconnu 
que  la  chirurgie  appliquée  à  temps  et  convenable¬ 
ment  est  une  excellente  thérapeutique  des  cancers 
cutanés.  Si  son  rôle  semble  aujourd’hui  plus 
limité,  c’est  parce  que  de  nouveaux,  moyens  : 
radiothérapie,  électrocoagulation,  poUr  ne  parler 
que  des  plus  importants,  se  sont  révélés  capables 
d'obtenir  la  guérison  ien  évitant  une  opération 
parfois  assez  complexé  lorsque  la  réparation  de 
la  perte  de  substance  doit  se  faire  par  autoplastie 
ou  par  greffe. 

Principes  .de  la  chirurgie  des  cancers 
cutanés.  —  De  principe  de  la  chirurgie  des  can¬ 
cers  cutanés  est  celui  de  toute  la  chirurgie  du 

(1)  Pierre  Lassus  était  professeur  à  l’École  de  médecine 
de  Paris.  Putholog’e  chirurgicale,  t.  I,  p.  437.  Méquignon 
l’aîné,  libraire  de  l’École  de  médecine,  édit.,  Paris,  1865. 

(2)  Alibert,  Précis  théorique  et  pratique  sur  les  maladies 
de  la  peau,  t.  I.  Barrois,  édit.,  Paris,  1810. 

(3)  Boyer,  in  Dictionnaire  des  sdences  médicales.  Pan- 
ckoucke,  édit..  Parle,  1812-1822. 
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cancer  à  son  stade  de  maladie  locale.  C’est 
«  l’excision  de  tout  ce  qui  est  vicié  »,  en  ajoutant 
que  cette  excision  doit  être  large  et  faite  «  en 
bloc  »,  sans  d'inutiles  dissections  qui  ne  peuvent 
que  favoriser  l’essaimage  des  cellules  néoplasiques. 
Cependant,  d’une  façon  générale,  les  cancers  de  la 
peau  étant  beaucoup  moins  graves  que  les  autres 
tumeurs  maligiies,  leur  exérèse  peut  être  plus 
économique.  Enfin,  lorsque  l’épithélioma  com¬ 
porte  la  possibilité  d’envabissement  des  ganglions 
lymphatiques,  le  chirurgien  devra  alors  procéder 
aux  évidements  ganglioimaires  '  correspondants. 
De  ce  point  de  vue,  il  faut  distinguer,  plus  qu’on 
n’a  l’habitude  de  le  faire,  les  épithéliomas  baso- 
cellulaires  qui  n’envahissent  pas  les  lymphatiques 
et  les  épithéliomas  .  spino-cellulaires  qui  les 
ihféstent  presque  toujours  ;  ils  vont  par  consé¬ 
quent  nécessiter  des  traitements  plus  complexes 
avec  évidements  ganglionnaires  ;  l’envahisse¬ 
ment  lymphatique  les  rend  bien  plus  graves. 

Nous  allons  étudier  rapidement  les  moyens 
propres  à  réaliser  cette  chirurgie. 

Depuis  longtemps,  V instrumentation  chirurgi¬ 
cale  courante  a  permis  d’exciser  correctement  les 
cancers  de  la  peau,  elle  peut  suffire  encore.  Depuis 
quelques  années,  on  utilise  volontiers  le  bistouri 
électrique.  Cette  électro-chirurgie  est-elle  un 
progrès  considérable  ?  Seules  des  statistiques 
permettront,  dans  un  certain  temps,  de  répondre 
à  cette  question.  Cette  réserve  faite,  l’usage  du 
bistouri  électrique  nous  paraît  être  extrêmement 
intéressant.  Il  coupe  merveilleusement,  sans 
effort,  sans  «  échappée  »  possible  ;  le  chirurgien 
dessine  son  incision  avec  précision.  Il  réalise  une 
asepsie  microbienne  et  cellulaire  parfaite,  la  pointe 
coupante  est  rigoureusement  stérile,  à  chaque 
instant.  Ea  cicatrisation  des  sutures  se  fait  par¬ 
faitement,  notre  expérience  de  plusieurs  centaines 
d.’interventions  nous  a  toujours  montré  les  lignes 
de  sutures  parfaites  et  souples.  Nous  n’insisterons 
pas  sur  ses  qualités  hémostatiques,  elles  sont  en  réa¬ 
lité  très  surfaites.  Enfin,  il  permet,  à  tout  moment, 
de  compléter  l’exérèse  par  une  électro-coagulation 
plus  ou  moins  profonde,  par  simple  modification  ou 
changement  de  courant  utilisé.  Nous  n’envisage¬ 
rons  pas  dans  cet  article  strictement  chirurgical  les 
traitements  par  électro-coagulation,  jls  constituent 
une  méthode  spéciale,  mais  nous  tenons  à  souli¬ 
gner  l’importance  de  l’association  de  l’électro-chi- 
rurgie  et  de  l’électro-coagulation  proprement  dite. 

De  son  côté,  le  chirurgien  prendra  toutes  les 
précautions  possibles  pour  éviter  l’essaimage  du 
néoplasme.  D  évitera  de  toucher  la  plaie  avec  ses 
gants.  Il  en  changera  plugjakrs  fois  au  cour^  de 
l’opération,  les  lavera  fréquemment  à  l’alcool. 


E’aide  ne  se  servira  qu’une  fois  de  chaque  com¬ 
presse,  il  évitera  soigneusement  de  tamponner 
plusieurs  points  avec*la  même  gaze.  En  terminant 
l’opération,  il  est  bon  de  nettoyer  mécaniquement 
la  plaie  par  un  lavage  au  sérum.  Ea  suture  de  la 
peau  se  fera  par  points  séparés,  en  changeant 
d’aiguille  à  chaque  point,  ou  en  utilisant  les 
agrafes  de  Michel. 

’L,’ anesthésie  elle-même  demande  d’être  faite 
avec  certaines  précautions.  E’anesthésie  locale 
est  la  plus  fréquemment  indiquée  ;  il  faut  se  garder 
de  piquer  avec  l’aiguille  jusqu’au  contact  du 
néoplasme  ;  on  insensibilisera  par  injections  péri¬ 
phériques  et  profondes  qui  ne  devront  jamais 
pénétrer  dans  la  lésion  ou  dans  son  voisinage  trop 
immédiat.  Parfois  même,  si  la  tumeur  présente 
une  malignité  spéciale,  tel  le  nævo-carcinome, 
nous  pensons  que  l’anesthésie  locale  doit  être 
proscrite,  par  crainte  que  l’injection  de  la  solution 
anesthésique  puisse  réaliser  un  essaimage  tumoral 
dans  ces  cas,  nous  donnons  la  préférence  aux 
anesthésies  régionales,  rachidiennes  ou  générales. 
Ea  plupart  des  évidements  ganglionnaires  se 
feront  sous  anesthésie  régionale  ou  rachidienne.' 

Indications  et  techniques  générales  des 
opérations.  —  A.  Traitement  de  la  lésion 
primitive.  —  I.  Exérèse  large.  —  Ea  lésion  pri¬ 
mitive  doit  être  enlevée  largement  et  la  pointe 
du  bistouri  doit  la  circonscrire  en  passant  au 
moins  à  un  centimètre  de  la  tumeur.  En  profon¬ 
deur,  cette  exérèse  doit  également  dépasser  large¬ 
ment  le  mal.  Eorsque  la  lésion  adhère  à  un  plan 
osseux,  celui-ci  doit  être  sacrifié  et  l’on  peut  être 
amené  ainsi  à  pratiquer  des  évidements  osseux 
et  surtout  des  trépanations  crâniennes.  Cette 
exérèse  large  est  la  condition  essentielle  de  la 
guérison,  quels  que  soient  les  dégâts  causés  ;  et 
pendant  le  temps  d’exérèsç,  le  chirurgien  ne  doit 
pas  se  préoccuper  de  la  réparation.  S’il  est  impos¬ 
sible  d’agir  ainsi,  la  chirurgie  est  nettement  contre- 
indiquée,  elle  serait  sûrement  inefficace.  Ea  pièce 
enlevée  doit  être  soumise  au  contrôle  histologique 
qui  vérifiera  le  diagnostic  de  la  nature  de  la 
tumeur  et  précisera  sa  variété. 

II.  Réparation  tégumentaire.  —  Une  fois  la 
lésion  extirpée  largement  et  l’hémostase  faite 
avec  soin,  il  faut  envisager  la  technique  de  la 
réparation.  Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  le 
détail  de  ces  reconstitutions  ■  tégumentaires  ; 
parfois  extrêmement  simples  lorsque  les  lèvres 
de  l’incision  peuvent  être  rapprochées,  ces  opéra¬ 
tions  deviennent  complexes  et  nécessitent  même 
plusieurs  temps  opératoires  quand  le  chirurgien 
est  obligé  de  recourir  à  certains  procédés  auto¬ 
plastiques  ou  à  des  greffes  libres. 
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B.  Traitement  des  régions  ganglionnaires 
correspondantes.  —  Il  n’est  pas  toujours  néces¬ 
saire,  dans  les  cancers  cutanés,  de  traiter  la  région 
ganglionnaire  correspondante  ;  on  sait  que  seuls 
les  épithéliomas  spino-cellulaires  sont  susceptibles 
d’envahir  les  voies  lymphatiques.  Mais  faut-il 
toujours  traiter  la  région  ganglionnaire  dans  les 
cas  de  cancers  spino-cellulaires  ?  S’il  y  a  clinique¬ 
ment  une  adénopathie,  le  traitement  s’impose. 
S’il  n’y  a  pas  d’adénopathie  évidente,  le  problème 
est  bien  plus  complexe.  Pour  la  plupart  des 
chirurgiens,  il  faut  évider  par  principe  l’aire 
ganglionnaire,  et  nous  pensons  que  cette  conduite 
est  la  plus  sage,  d’autant  plus  que,  pratiquées 
sous  anesthésies  loco-régionales,  ces'  opérations, 
parfois  délicates,  ne  sont  pas  graves.  Pour  d’autres, 
on  peut  temporiser  en  surveillant  le  malade. 

Pour  se  permettre  de  temporiser,  il  faut  d’abord 
distinguer  chaque  localisation  de  cancer  ;  c’est 
ainsi  que  les  épithéliomas  cutanéo-muqueux  et 
à  plus  forte  raison  les  nævo-carcinomes  envahissent 
bien  plus  fréquemment  les  voies  lymphatiques  que 
.les  cancers  strictement  cutanés.  Il  est  nécessaire 
ensuite  de  préciser  les  conditions  d’une  surveil-- 
lance  éventuelle.  Seul  est  qualifié  pour  celle-ci 
le  spécialiste  qui  a  traité  la  lésion  initiale  ;  tout 
contrôle  par  personne  interposée,  par  visiteuse 
para-médicale,  par  le  malade  lui-même  ou  son 
entourage,  est  une  gageure.  N’oublions  pas  que 
l’adénopathie  débutante,  facilement  opérable, 
est  parfaitement  indolore  ;  si  le  patient  n’est  pas 
périodiquement  examiné,  il  ne  reviendra  se 
présenter  spontanément  qu’avec  une  tumeur 
ganglionnaire  volumineuse,  fixée,  commençant  à 
provoquer  des  œdèmes  ou  des  névralgies.  La 
conelusion  logique  est  que,  chaque  fois  que  la 
surveillance  ne  peut  pas  être  assurée  dans  de 
parfaites  conditions,  la  temporisation  est  extrême¬ 
ment  dangereuse. 

Nous  insistons  particulièrement  sur  ces  opéra¬ 
tions  d’évidements  ganglionnaires,  elles  dépassent 
le  cadre  du  traitement  strictement  chirurgical 
des  cancers  cutanés  ;  en  effet,  l’association  de  la 
curiethérapie  ou  de  l’électro-coagulation  de  la 
lésion  primitive  et  de  l’évidement  ganglionnaire 
chirurgical  paraît  être  souvent  un  traitement  de 
choix. 

Parmi  les  curages  ganglionnaires  qui  sont  ainsi 
nécessaires,  nous  citerons  les  plus  fréquemment 
indiqués  :  les  évidements  sous-maxillaires  et 
carotidiens  dont  la  technique  a  été  récemment 
précisée  par  Roux-Berger  et  A.  Tailhefer  (i),  les 

(i)  J.-L.  Roux-Bbrger  et  A.  Tailheper,  Ré  curage  des 
ganglions  du  cou  {Presse  médicale,  25  mars  1933,  n“  24, 
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évidements  sus-claviculaires,  les  évidements  sus- 
épitrochléens  et  surtout  axillaires  bien  connus 
de  tous  les  chirurgiens,  les  évidements  inguinaux 
dont  Fruçhaud  (2)  et  Ducuing  (3)  ont  donné- 
d’excelleiftes  descriptions.  Toutes  ce  sopérations 
doivent  être  exécutées  suivant  les  principes 
généraux  de  la  chirurgie  du  cancer  :  l’exérèse 
large,  en  bloc,  sans  essaimage.  Les  ganglions  extir¬ 
pés  doivent  être  examinés  histologic^uement, 
groupe  par  groupe. 

Indications  et  techniques  particulières 
à  chaque  localisation.  —  Nous  envisagerons 
les  cancers  strictement  cutanés,  puis  les  cancers 
cutanéo-muqueux  ;  nous  terminerons  en  réservant 
une  place  spéciale  aux  nævo-carcinomes. 

A.  Cancers  strictement  cutanés.  —  I.  Lé¬ 
sions  de  la  face  et  du  cuir  chevelu.  —  Si  le 
cancer  est  situé  loin  d’un  orifice,  sur  le  front  ou  sur 
la  joue,  par  exemple,  l’exérèse  chirurgicale  est  un 
traitement  simple  quand  la  lésion  est  petite  car 
les  lèvres  de  l’excision  sont  facilementr  approchées 
par  suture  ;  mais  si  la  lésion  est  grande,  la  chirurgie 
se  heurte  à  toutes  les  complications  des  auto¬ 
plasties.  Malgré  cette  difficulté,  l’exérèse  chirur¬ 
gicale  des  lésions  étendues  est  indiquée  en  parti¬ 
culier  dans  tous  les  cas  de  récidive  post-radio- 
thérapique.  Avec  de  la  patience,  en  s’inspirant 
des  techniques  que  GiUies  (4)  a  figurées  dans  son 
bel  atlas,  on  peut  arriver  à  réparer  d’énormes 
pertes  de  substance. 

Si  le  cancer  est  situé  près  d’un  orifice,  soit  ocu¬ 
laire,  soit  nasal,  l’exérèse  doit  être  suivie  d’une 
réparation  par  greffe  ou  autoplastie';  les  tech¬ 
niques  décrites  par  F.  Terrien  (5),  par  Morax  (6) 
donnent  des  résultats  excellents  pour  les  cancers 
des  paupières  Les  épithéliomas  étendus  du  nez 
peuvent  imposer  l’amputation  totale  de  la  pyra¬ 
mide  nasale,  qui  est  refaite  ensuite  par  autoplastie 
ou  par  prothèse. 

Les  cancers  du  pavillon  de  l’oreille  sont  une 
indication  spéciale  du,  traitement  chirurgical; 
la  radiothérapie  expose  j  à  des  radio  nécroses  du 
cartilage.  La  lésion  peut  parfois  être  extirpée  assez 
largement  en  coin,  la  réparation  du  pavillon  auri- 

(2)  H.  Fruçhaud,  Extirpation  des  adénopathies  cancé¬ 
reuses  de  la  région  inguinale  {Journal  de  chirurgie,  t.  XXXtX, 
n»  5,  mai  1932,  p.  667-677). 

■  (3)  Ducuing,  Sur  l’extirpation  des  adénopathies  cancé¬ 
reuses  de  la  région  de  l’aine  {Revue  de  chirurgie,  n“  2,  I934^ 
p.  157-186). 

(4)  H.-D.  Gillies,  Plastic  surgery  of  the  face  based  on 
selected  cases  of  war  injuries  of  the  face  including  burus. 

I  vol.  Eondon,  Frowde,  1920. 

(5)  F.  Terrien,  Chirurgie  de  l’œil  et  de  ses  annexes. 
Masson,  édit.,  Paris. 

(6)  V.  Morax,  Cancer  de  l’appareil  visuel.  Doin,  édit., 
Paris,  1926. 
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culaîre  est  alors  facile  ;  dans  d’autres  cas,  tout  le 
pavillon  doit  être  excisé  et  une  prothèse  spéciale 
sera  plus  indiquée  qu’une  autoplastie  si  le  patient 
est  soucieux  de  son  esthétique. 

I/CS  cancers  de  la  face  sont  généralement  des 
épithéliomas  baso-cellulaires  lorsqu’ils  siègent  sur 
les  paupières,  le  nez,  le  menton,  les  joues  ;  mais, 
comme  toujours,  le  contrôle  liistologique  s’impose  : 
on  rencontre  souvent  des  épithéliomas  spino- 
cellulaires  sur  le  front,  le  pavillon  de  l’oreille  et 
sur  les  arcades  zygomatiques.  Dans  ce  cas,  l’évi¬ 
dement  ganglionnaire  doit  être  discuté,  ainsi  que 
nous  l'avons  précisé. 

II.  Lésions  du  tronc.  —  Des  tumeurs  cutanées 
du  tronc  sont  rares.  Il  s’agit  presque  toujours 
d’épithéliomas  spino-cellulaires  ;  leur  exérèse  large 
est  facile  ;  les  évidements  ganglioimaires  sont 
habituellement  axillaires  ou  inguinaux.  Parfois 
ce  sont  des  sarcomes  cutanés,  ils  seront  largement 
extirpés.  Da  réparation,  presque  toujours  aisée, 
sera  faite  par  autoplastie  par  glissement. 

Des  épithéliomas  du  scrotum  sont  excisés  facile¬ 
ment,  la  chirurgie  est  certainement  leur  traite¬ 
ment  de  choix,  la  région  inguinale  sera  souvent 
évidée  dans  le  même  temps  opératoire. 

Da  maladie  de  Paget  du  mamelon  se  traite 
chirurgicalement  par  l’excision  large  du  mamelon 
assez  étendue  en  profondeur,  car,  pour  Massia  et 
de  nombreux  auteurs,  la  lésion  débute  dans  les 
glandes  sébacées  et  se  propage  indistinctement 
vers  la  peau  et  vers  la  glande.  A  un  stade  plus 
avancé,  la  glande  est  envahie  et  il  faut  procéder 
à  l’amputation  large  du  sein  avec  curage  axillaire. 

III.  Lésions  des  membres.  —  D’opération  n’est 
compliquée  que  si  la  lésion  est  irnportante  ;  il 
faut  alors  procéder  à  des  autoplasties  italiennes 
prises  sur  la  peau  du  tronc. 

Nous  envisagerons  les  localisations  les  plus  fré¬ 
quentes,  qui  sont  des  épithéliomas  spino-cellu¬ 
laires. 

D épithélioma  du  dos  de  la  main  est  une  lésion 
assez  fréquente  ;  son  traitement  de  choix  est 
chirurgical,  car  la  radiothérapie  est  difficile  à 
cause  de  la  proximité  des  tendons  et  du  plan 
osseux.  On  excise  la  lésion,  on  répare  ensuite  la 
brèche  cutanée  par  autoplastie  italienne.  Il  faut 
ensuite  examiner  l’opportunité  d’une  adénectomie 
sus-épithrochléenne  et  surtout  axillaire. 

Des  transformations  malignes  des  radiodermites 
des  radiologistes,  d'abord  justiciables  de  l’électro¬ 
coagulation,  imposent  souvent  des  amputations 
et  des  désarticulations,  depuis  les  désarticulations 
digitales  jusqu’aux^ désarticulations  interscapulo- 
thoraciques.  - 

Au  membre'^inférieur.Ues  dégénérescences  sarco¬ 


mateuses  ou  épithéliomateuses  d’ulcères  variqueux 
ou  syphilitiques  se  traitent  en  général  par  l’ampu¬ 
tation' combinée,  s’il  s’agit  d’un  épithélioma,  à  un 
évidement  inguinal. 

B.  Cancers  cutanéo-muqueux.  —  On  sait 
que  les  cancers  cutanéo-muqueux  sont  bien  plus 
graves  que  les  cancers  cutanés  proprement  dits; 
leur  exérèse  doit  être  toujours  très  large.  Ce  sont 
toujours  des  épithéliomas  spino-cellulaires,  l’en- 
valiissement  ganglionnaire  est  fréquent. 

I.  Cancer  des  lèvre  (bord  cutanéo-muqueux). 
—  Malgré  les  résultats  remarquables  de  la  curie¬ 
thérapie,  la  chirurgie  reste  un  excellent  traite¬ 
ment  des  cancroïdes  des  lèvres.  Des  lésions  de  la 
lèvre  supérieure  sont  bien  plus  rares  que  celles 
de  la  lèvre  inférieure.  Si  la  lésion  est  petite,  une 
exérèse  cunéiforme  suivie  de  suture  est  facile  et 
efficace,  mais  dès  que  la  lésion  dépasse  un  demi- 
centimètre  environ,  il  faut  faire  une  exérèse  large, 

«  en  carré  »,  emportant  la  presque  totalité  de  la 
demi-lèvre.  Celle-ci  est  ensuite  reconstituée  par 
chéiloplastie.  Après  cette  opération  ou  après  un 
traitement  radiothérapique  de  la  lésion  primi¬ 
tive,  il  importe  de  discuter  la  nécessité  de  l’évi¬ 
dement  ganglionnaire.  D’envahissement  lympha¬ 
tique  est  moins  fréquent  que  dans  les  autres 
cancers  buccaux  ;  d’après  les  observations  de  la 
fondation  Curie,  il  existe  environ  dans  25  p.  100 
des  cas  et  les  métastases  ganglionnaires  attendent 
souvent  quatre  à  cinq  ans  pour  apparaître.  A 
notre  avis,  l’évidement  chirurgical  est  tout  de 
même  une  précaution  indispensable,  étant  donnée 
sa  bénignité  opératoire.  Dans  certains  cas  de 
lésion  étendue  à  la  commissure,  dans  les  cancers 
de  la  lèvre  supérieure  ou  si  l’examen  clinique 
révèle  l’existence  d’une  adénopathie  caroti¬ 
dienne,  il  ne  faut  pas  hésiter  de  combiner  le 
double  évidement  sous-maxillaire  à  l’évidement 
carotidien, 

II.  Cancers  génitaux  externes  et  de 
l’anus.  —  On  n’interviendra  chinugicalement 
qu’après  échec  de  la  curiethérapie.  Des  cancers  de 
la  verge,  souvent  localisés  dans  le  siUon  balano- 
préputial,  cachés  au  début  sous  le  phimosis  qui 
les  accompagne  presque  toujours,  nécessitent  une 
amputation  partielle  de  la  verge  ;  l’émasculation 
totale  de  Chalot  n’est  plus  guère  indiquée  aujour¬ 
d’hui. 

Des  cancers  de  la  vulve  sont  faciles  à  exciser 
complètement  lorsqu’ils  n’atteignent  pas  de  trop 
grandes  dimensions. 

Des  cancers  de  l’anus  et  du  canal  anal  demandent 
des  opérations  beaucoup  plus  complexes.  On  ne 
pourrait  guère  entreprendre  une  opération  locale 
non  mutilante  que  pour  un  épithélioma  débutant.. 
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En  pratique,  il  faut  recourir  à  l’amputation 
périnéale,  sous-péritonéale  du  canal  anal  et  du 
rectum,  intervention  peu  grave  en  elle-même, 
mais  qui  "extirpe  nécessairement  le  sphincter  et 
qui  nécessite  un  anus  iliaque  gauche  définitif, 
préférable,  à  notre  avis,  à  l’incontinence  périnéale. 

Dans  tous  ces  cas  de  tumeurs  génito-anales, 
l’évidement  inguinal  simple  ou  bilatéral,  suivant 
la  localisation  de  la  lésion  primitive,  nous  paraît 
souvent  indiqué. 

C.  Nævo-carcinoines.  —  Il  est  classique  de 
dire  aujourd’hui,  avec  Ravaut  et  son  école,  que  la 
chirurgie  proprement  dite  est  formellement  contre- 
indiquée  pour  le  traitement  de  la  lésion  primi¬ 
tive.  Nous  pourrions  cependant  , rapporter  un 
cas  de  nœvo-carcinome  du  sillon  balano-prépu¬ 
tial  avec  grosse  adénopathie  inguinale  croisée 
et  que  nous  avons  opéré  au  bistouri  ordinaire, 
il  y  a  cinq  ans,  par  excision  locale  et  par  évide¬ 
ment  inguinal  ;  l’examen  histologique  a  confirmé 
le  diagnostic  de  nævo-carcinome  ;  ce  patient  est 
actuellement  en  excellent  état.  Sans  vouloir 
médire  de  l’électro-coagulation  ou  de  l’électrolyse 
qui  sont  les  traitements  de  choix,  nous  pensons 
que  l’exérèse  chirurgicale  au  bistouri  électrique, 
si  elle  est  très  large,  est  une  thérapeutique  logique 
et  efficace.  D’ailleurs,  dans  de  nombreux  cas  de 
nævo-carcinome  des  orteils  ou  de  l’avant-pied, 
c’est  l’amputation  qui  est  le  traitement  de  choix, 
à  condition  de  ne  pas  hésiter  à  pratiquer  une  ampu¬ 
tation  assez  haute.  Quel  que  soit  le  mode  de 
traitement  de  la  lésion  primitive,  l’évidement 
ganglionnaire  très  large  par  électro-chirurgie, 
exécuté  avec  les  plus  grandes  précautions  contre 
l'essaimage,  terminé  pour  plus  de  sûreté  par  un 
étincellage  de  la  zone  cruentée,  nous  paraît  être 
d’une  nécessité  absolue,  dans  tous  les  cas,  avec 
ou  sans  adénopathie  clinique.  On  ne  peut  pas 
imaginer  que,  pour  tenter  la  cure  de  la  plus 
maligne  des  tumeurs,  celle  qui  envahit  le  plus 
sûrement  les  voies  lymphatiques,  on  ne  traite 
pas  d’emblée  la  région  ganglionnaire,  puisqu’on 
l’exige  pour  des  lésions  moins  grayes. 

Résultat.  —  De  cadre  restreint  de  ce  travail 
nous  interdit  d’examiner  nos  résultats  et  ceux  qui 
ont  déjà  été  publiés.  Nous  dirons  simplement 
qu’appliquée  à  temps,  la  chirurgie  des  cancers 
baso-cellulaires  cutanés  donne  près  de  90  p.  100  de 
guérisons  maintenues  pendant  au  moins  cinq  ans,  ■ 
tandis  qu’elle  ne  guérit  que  50  p.  100  environ  des 
cancers  spino-cellulaires.  Il  faut  souligner  les  ré¬ 
sultats  particulièrement  favorables  de  la  chirurgie 
pour  le  traitement  des  récidives  post-radiothéra¬ 
piques,  habituellement  peu  justiciables  d’un  nou¬ 
veau  traitement  par  les  radiations. 
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A  propos  du  traitement  du  cancer  du  corps 
utérin. 

Il  est  classique  de  considérer  le  cancer  du  corps  comme 
de  pronostic  favorable,  et  Lecène  évaluait  à  50  p.  100  le 
nombre  des  guérisons  durables. 

Hamant  et  ViCHARD  (Réunion  obstétricale  et  gynéco¬ 
logique  de  Nancy,  séance  du  18  jidllet  1934  ;  Bulletin  de 
la  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie,  novembre  1934, 
p.  650)  publient  une  statistique  de  38  cas  avec  seulement 
quatre  morts  certaines  et  deux  probables.  Ces  cas 
s’étendent  sur  les  six  dernières  années. 

Le  diagnostic  a  été  fait  le  plus  souvent  sur  la  simple 
constatation  d’un  écoulement  sanguin  après  la  méno¬ 
pause  :  toutefois,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas, 
c’est  un  examen  histologique  seul  qui  a  rectifié  un  dia¬ 
gnostic  de  fibrome  et  montré  soit  la  dégénérescence,  soit 
la  coexistence  d’un  fibrome  et  d’un  cancer. 

Les  auteurs  rejettent  le  curettage  explorateur  comme 
dangereux  dans  un  utérus  souvent  très  friable  ;  ils 
redoutent  également  l’hystérographie  habituelle  sous 
pression  et  lui  préfèrent  l’hystérographie  en  couches 
minces  à  l’aide  de  diagnothorine.  Cet  examen  ne  comporte 
aucun  risque  de  déchirure  utérine  ou  de  pyométrie. 

L’intervention  pratiquée  est  l’hystérectomie,  soit 
abdominale,  soit  plus  souvent  encore  vaginale,  tout 
particulièrement  indiquée  chez  des  malades  très  âgées' 
obèses  ou  tarées. 

Hamant  et  Vichard  repoussent  formellement  la 
radiumthérapie  comme  méthode  aveugle,  souvent  dan¬ 
gereuse  et  dont  les  résultats  sont  nettement  mauvais. 

ET.  Bernard. 

Tuberculose  mammaire  à  forme  de  galacto- 
cèle. 

Il  est  fréquent  de  déceler  dans  la  paroi  des  galactocèles, 
non  seulement  des  lésions  inflammatoires  typiques,  mais 
encore  des  microbes  banaux.-  Lecène  a  insisté  sur .  la 
nature  inflammatoire  de  ce  pseudo-kyste  sans  paroi 
propre  et  dont  la  coque  n’est  pas  tapissée  d’un  endo¬ 
thélium,  mais  constituée  par  refoulement  du  tissu  conjonc¬ 
tif  de  voisinage.  C’est  en  somme  par  simple  effraction  que 
cet  abcès  d’allure  chronique  se  met  en  communication 
avec  les  canaux  galactophores. 

Ce  qui  est  rare,  c’est  le  galactocèle  d’origine  tuber¬ 
culeuse  dont  E.  Cametot  et  Y.  Desorgher  rapportent 
une  observation  dans  le  Journal  des  sciences  médicales  de 
Lille  (6  janvier  1935,  p.^,  21-25), 

Tout  faisait  penser  ici  à  un  galactocèle  typique  :  aspect 
clinique,  macroscopique  M  évolution  post-opératoire.  En 
réalité,  l’examen  histologique  de  la  pièce  montrait  des 
follicules  tuberculeux  nombreux,  indiscutables,  avec  leurs 
cellules  géantes,  leurs  cellules  épithéliales  et  lymphoïdes. 
Pas  de  microbes  associés  à  l’examen  direct  et  à  la 
culture  du  liquide  de  ponction.  Celui-ci  est  un  liquide 
crémeux,  blanchâtre,  épais,  sans  éléments  cellulaires  et 
ayant  les  caractères  d’un  lait  hyperconcentré. 

E.  Camelot  rapproche  cette  observation  de  celle  de 
Lecène  :  tuberculose  du  sein  avec  fistule  lactée  s’ouvrant 
dans  la  poche  et  simulant  aussi  le  galactocèle.  La  malade 
revint  trois  ans  après  la  première  intervention  avec  de 
nouveaux  foyers  de  tuberculose  qui  nécessitèrent  une 
amputation  totale  de  la  glande.  Ici,  il  n’y  a  pas  eu  de 
récidive  depuis  un  an  et  demi.  ET.  Bernard. 


Le  Gérant  :  GEORGES  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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ENCÊPHALOMYÊLITE 

SUBAIGUE 

PRÉCOCE  DE  LA  SCARLATINE 

FERRAND,  H.  SCHAEFFER  et  MARTIN 

Décrites  depuis  longtemps  par  les  anciens  au¬ 
teurs,  les  manifestations  nerveuses  au  cours  de 
la  scarlatine  ont  été  l’objet,  en  ces  dix  dernières 
années,  d’intéressants  travaux  dont  on  trouvera 


une  heureuse  synthèse  dans  le  récent  rapport  au 
Congrès  de  Gand  de  MM.  Dagnélie,  Dubois, 
Fonteyne,  Dey,  Meunier  et  Van  Bogaert  sur  les 
encéphalites  aiguës  non  suppurées  de  l’enfance  (i) . 

Ces  manifestations  nerveuses  sont  très  diverses 
dans  leur  aspect,  et  ce  polymorphisme  clinique 
tient  en  partie  à  la  variété  des  causes  qui  les  déter¬ 
minent.  Schématiquement  sans  doute  on  peut  les 
ranger  sous  trois  chefs  principaux  : 

1°  Des  méningites  purulentes  coexistant  ou  non 
avec  des  complications  otitiques,  bien  connues 
depuis  les  travaux  de  Teissier  et  de  ses  élèves, 
René  Bénard  en  particulier  ; 

.  2°  Des  complications  nerveuses  consécutives 
aux  néphrites  de  la  scarlatine  et  aux  accidents 

(i)  Dagnélie,  Dubois,  Fonteyne,  Dey,  Meunier  et 
Van  Bogaert,  Dps  encéphalites  aiguës  non  suppurées  de 
l’enfance  (AT/»  Congrès  belge  de  neurologie  et  de  psychiatrie, 
Gand,  1932). 

N”  12.  —  23  Mars  1935. 


cardio-vasculaires  qui  les  accompagnent.  D’hémi¬ 
plégie  et  les  convulsions  relèvent  dans  la  majorité 
des  cas  de  cette  origine  ; 

3“  Des  encéphalomyélites  disséminées  à  évolu¬ 
tion  aiguë  ou  subaiguë  qui  peuvent  apparaître 
aux  différentes  étapes  évolutives  de  la  maladie. 
De  ces  dernières  seules  nous  nous  occuperons  ; 
l’observation  suivante  que  nous  rapportons  en 
est  un  nouvel  exemple  : 

Had...  Jacques  entre  à  l'hôpital  Saint- Joseph,  au  pavii- 
on  des  contagieux,  pour  scarlatine  le  18  mai  1934. 


Rien  de  particulier  à  relever  dans  ses  antécédents 
personnels  ou  héréditaires. 

I<a  scarlatine  a  débuté  le  12  mai,  et  d'après  la  courbe 
thermique  que  nous  possédons  semble  avoir  été  assez 
bénigne. 

I,e  16  mai,  alors  que  l’éruption  s'atténue,  la  tempéra¬ 
ture  monte  et  atteint  39°,8.  h,' état  général  du  petit 
malade  d'ailleurs  se  modifie.  Il  devient  iiiattentif,  indif¬ 
férent,  somnolent  et  très  abattu.  Étendu  à  plat  ventre 
dans  son  lit,  il  fuit  la  lumière  et  présente  même  du  délire 
onirique  ;  il  ne  reconnaît  plus  sa  mère. 

L'enfant  reste  ainsi  dans  un  état  de  confusion  mentale 
et  de  prostration  jusqu’à  son  entrée  à  l'hôpital. 

Le  18  mai,  l'éruption  a  totalement  disparu.  La  langue 
est  dépouillée,  la  gorge  un  peu  rouge.  Les  urines  sont 
abondantes,  un  peu  foncées,  et  ne  contiennent  pas  d'albu¬ 
mine. 

L’enfant  est  profondément  obnubilé.  Somnolent,  même 
prostré,  répondant  peu  ou  pas  aux  questions  posées, 
il  est  couché  sur  le  dos,  les  jambes  fléchies,  les  yeux  fer¬ 
més  avec  de  la  photophobie.  La  nuque  est  raide,  et  il 
existe  un  signe  de  Kernig  très  net.  Raie  vaso-motrice 
typique.  Le  petit  malade  est  constipé.  Pas  de  vomisse- 
N»  12. 
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ments.  Quelques  râles  dissémiués  de  broncliite  à  la  base 
des  deux  poumons.  Température  à  390,1.  Une  rachi- 
oentèse  pratiquée  donne  les  résultats  suivants  ;  liquide 
clair,  212  éléments  par  millimètre  cube,  presque  tous  des 
poljmucléaires,  oB‘',50  d'albumine.  Pas  d'éléments  mi¬ 
crobiens  dans  le  liquide.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
ensemencé  sur  divers  milieux  ne  pousse  pas. 

Le  20  mai,  l’état  du  malade  s’améliore  progressive¬ 
ment.  L'enfant  est  sorti  de  sa  somnolence  et  de  sa  tor¬ 
peur,  mais  encore  un  peu  confus.  La  raideur  de  la  nuque 
et  le  Kernig  sont  moins  marqués,  la  photophobie  moins 
accentuée.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  nor¬ 
maux.  La  température  est  à  37“,6. 

Le  21  mai,  la  température  est  remontée  à  40“.  L'enfant 
est  à  nouveau  très  obnubilé,  et  l'on  constate  l’existence 
d'une  paraplégie  flasque  plus  marquée  au  membre  in¬ 
férieur  droit.  L'impotence  fonctionnelle  est  complète. 
Ivcs  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis.  Signe  de 
Babinski  bilatéral,  mais  plus  net  à  droite.' 

Depuis  la  veille  au  soir  l'enfant  présente  de  l'incon¬ 
tinence.  La  constipation  est  opiniâtre.  Il  ne  semble  pas 
exister  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective 
difficiles  à  apprécier  avec  l'obnubilation  de  l’enfant. 

Rien  à  signaler  aux  membres  supérieurs  ou  à  la  face. 

Le  22  mai,  la  température  est  descendue  à  39®;  i.  La 
paraplégie  est  en  voie  de  régression.  La  paralysie  reste 
complète  au  membre  inférieur  droit,  tandis  que  l'enfant 
peut  mouvoir  assez  aisément  le  gauche.  Les  réflexes  rotu- 
lieus  et  achilléens,  bien  que  très  faibles,  ont  réapparu  au 
membre  inférieur  gauche.  L'extension  de  l' orteil  de  ce 
côté  est  moins  nette.  Persistance  de  l'incontinence  d'urine. 

La  torpeur  du  début  persiste  dans  une  certaine  mesure 
et  s'accompagne  d'un  certain  degré  de  catatonie  aux 
membres  supérieurs. 

Dans  la  nuit  du  22  au  23  mal,  vers  deux  heures  du  ma¬ 
tin,  l'enfant  fait  une  crise  convulsive  à  type  jacksonien. 
Les  membres  et  la  face  du  côté  droit  sont  le  siège  de  se¬ 
cousses  rythmées  et  assez  régulières  qui  durent  environ 
quinze  minutes.  La  perte  de  connaissance,  complète  pen¬ 
dant  la  crise,  disparaît  aussitôt  après  sa  fin. 

Le  23  mai,  la  température  est  à  380,6.  L'amélioration 
continue.  La  motilité  volontaire  reparaît  discrètement  au 
membre  inférieur  droit.  Les  réflexes  tendineux,  nets  à 
gauche,  sont  très  faibles  à  droite,  mais  ils  existent.  Le 
signe  de  Babinski,  net  à  droite,  est  indifférent  à  gauche. 

La  somnolence  et  la  torpeur  s'atténuent,  et  l'enfant  se 
plaint  de  céphalée  prédominant  dans  la  région  frontale 
gauche. 

Disparition  de  l'incontinence  d'urine. 

Une  rachicentèse  pratiquée  donne  les  résultats  sui- 

Liqulde  clair,  30  éléments  à  la  cellule  de  Nageotte, 
composés  de  ;  polynucléaires  70  p.  loo,  lymphocytes 
17  p.  100,  cellules  conjonctives  3  p.  100. 

Pas  de  germes  microbiens  à  l'examen  direct. 

Albumine  :  oer,35  ;  sucré  :  ow,2$.- 

Le  24  mai,  la  température  est  à  38°  et  descend  rapide¬ 
ment  pour  atteindre  370  le  24  au  soir.  L’état  général 
s'améliore  progressivement  ainsi  que  les  symptômes  neu¬ 
rologiques.  L'obnubilation  s'atténue  peu  à  peu. 

Le  30  mai,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  nor-' 
maux  aux  membres  inférieurs,  ia  motilité  volontaire 
semble  normale  au  membre  inférieur  droit,  mais  la  force 
segmentaire  reste  diminuée. 

L'enfant  s'assied  seul  sur  le  bord  de  son  lit,  se  lève  assez 
facilement,  mais  la  marche  seul  est  encore  impossible, 
car  Tenfant  titube  et  tomberait.  Soutenu,  l'enfant  marche 
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en  steppant,  surtout  du  pied  droit.  I^a  démarche  est  in¬ 
certaine  avec  élargissement  de  la  base  de  sustentation. 

L'obnubilation  psychique  n'a  pas  complètement  dis¬ 
paru.  L'enfaut  est  toujours  absent  et  s'exprime  d'une 
voix  monotone  et  d'un  air  indifférent. 

La  desquamation  cutanée  par  larges  placards  se  fait 
depuis  quelques  jours. 

Le  8  juin,  l’enfant  commence  à  marcher  seul,  démarche 
toujours  incertaine,  hésitante,  et  en  steppant  du  pied 
droit.  La-  force  segmentaire  reste  d'ailleurs  diminuée  au 
membre  inférieur  droit.  Au  lit  même,  l'épreuve  du  talon 
sur  le  genou  ‘montre  l'existence  d'un  certain  degré 
d'ataxie  des  membres  inférieurs,  plus  marqué  à  droite. 
L'enfant  est  plus  gai,  plus  éveillé  et  cause  plus  volontiers . 

Le  15  juin,  l'enfant,  reste  levé  plusieurs  heures  par 
jour,  se  promène  dans  sa  chambre,  joue  avec  ses  voisins. 
La  démarche  reste  toutefois  encore  incertaine  et  hési¬ 
tante  avec  steppage.  Ces  caractères  s’accentuent  quand 
l’enfant  essaye  de  courir. 

Le  19  juin,  l'enfant  sort  de  l'hôpital.  La  marche  est 
normale,  seule  la  course  est  hésitante.  L'état  général  et 
l'état  mental  sont  parfaits. 

Le  2  juillet  nous,  revoyons  l'enfant  pour  la  dernière 
fois,  n  persiste  comme  seul  signe  un  peu  de  passivité  du 
membre  inférieur  droit  intéressant  surtout  le  quadriceps. 
Mais  le  petit  malade  peut  être  considéré  comme  guéri. 

En  résumé,,  il  s’agit  d’un  enfant  de  six  ans  qui, 
au  cours  d’une  scarlatine  bénigne  autant  qu’îl  est 
permis  d’en  juger  par  les  renseignements  qui  nous 
ont  été  donnés  et  par  la  courbe  thermique,  fit  à 
là  période  d’état  de  sa  fièvre  éruptive,  au  qua¬ 
trième  jour  exactement,,  une  encéphalomyélite 
qui  évolua  en  deux  épisodeSiUn  premier,  méningo- 
encéphalique,  s’étant  manifesté  par  de  la  somno¬ 
lence,  de  la  torpeur  avec  obnubilation  psychique, 
et  même  un  véritable  état  de  prostration,  associé 
à  un  syndrome  méningé  clinique  et  humoral. 
I/’enfant  présentait  du  Kernig,  de  la  raideur  de 
la  nuque,  de  la  photophobie,  des  troubles  vaso¬ 
moteurs.  I/’examen  du  liquide  montrait  une  leu- 
cocytose  (212  éléments)  avec  polynucléose,  sans 
germes  microbiens  à  l’examen  direct  et  à  la  culture. 
Ee  tout  accompagné  d’une  ascension  thermique 
à  40°. 

Ce  premier  épisode,  dont  la  phase  aiguë  dura 
quatre  jours,  semblait  s’arranger  le  cinquième. 
Un  second  épisode  médullaire  qui  succède  immé¬ 
diatement  au  précédant,  constitué  par  tme  réas¬ 
cension  brusque  de  la  température  de  37°,8  à  40°, 
l’exagération  dé  l’obnubilation  psychique,  et 
l’installation  brutale  d’une  paraplégie  fiasco- 
spasmodique  à  prédominance  unilatéralé,  sans 
troubles  de  la  sensibilité,  avec  troubles  des  sphinc¬ 
ters.  Au  deuxième  jour  de  cette  rechute  se  produit 
une  crise  d’épilepsie  jacksonienne  qui  n’empêcha 
pas  l’évolution  favorable  des  accidents,  l’amélio¬ 
ration  des  troubles  mentaux  et  la  rétrocession 
de  la  paraplégie  qui  se  fit  en  un  mois  et  demi  en- 
■viron,  car  l’enfant  guérit  complètement. 
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Que  les  accidents  présentés  par  cet  enfant  soient 
le  fait  d’une  encéphalomyélite  disséminée  avec 
réaction  méningée,  comparable  à  celle  que  l’on 
observe  au  cours  des  autres  maladies  éruptives,  le 
fait  est  certain.  lyeur  caractère  et  leur  évolution  - 
clinique  ne  peut  laisser  de  doute  à  cet  égard.  Et  ■ 
l’on  n’observa  chez  cet  enfant  aucun  signe  de  né¬ 
phrite  qui  parfois  peut  s’associer  à  des  accidents 
d’encéphalite,  comme  dans  un  cas  récent  de  Ee- 
mierre  et  Eaplane  où  chez  une  femme  de  vingt-sept 
ans  apparut  au  neuvième  jour  d’une  scarlatine, 
au  décours  d’une  néphrite  azotémique  précoce,  un 
ptosis  bilatéral  avec  syndrome  de  Parinaud  (i). 

Les  encéphalomyélites  disséminées  de  la  scar¬ 
latine  peuvent  apparaître  aux  diverses  phases 
évolutives  de  la  maladie.  Comme  dans  notre  cas, 
elles  peuvent  être  contemporaines  de  la  période 
d’état,  et  se  manifester  au  décours  de  l’exanthème. 
Elles  sont  parfois  plus  précoces,  et  il  est  vraisem¬ 
blable  que  certaines  formes  foudroyantes  et 
ataxo-ad5mamiques  de  la  scarlatine  avec  évolu¬ 
tion  suraiguë,  avec  début  brutal,  céphalée,  vomis¬ 
sements,  syndrome  méningé,  délire  et  coma,  ainsi 
qu’en  témoigne  l’existence  d’une  réaction  mérdn- 
gée  cytologique  signalée  par  Dopter,  par  Dufour 
et  Giroux,  sont  la  traduction  d’une  encéphalite 
précoce.  Enfin  il  existe  des  encéphalomyélites 
tardives,  contemporaines  du  syndrome  infectieux 
secondaire  de  la  scarlatine  et  associées  à  lui. 

Van  Bogaert,  Borremans,  Reusens  et  Rémy 
Weyn  (2)  en  ont  récemment  rapporté  trois  cas  qui 
ont  évolué  vers  la  guérison  avec  ou  sans  séquelles. 

Duinker  (3)  rapporte  également  deux  cas  d’encé¬ 
phalite  tardive  analogues  chez  deux  sœurs  de 
treize  et  huit  ans  qui  se  terminèrent  par  la  mort. 

De  tableau  clinique  de  ces  encéphalomyélites 
est  très  variable,  car  tous  les  segments  du  névraxe 
peuvent  être  intéressés. 

Troubles  médullaires  avec  paraplégies  ou  qua- 
driplégies  accompagnées  ou  non  detroubles  sphinc¬ 
tériens  ;  douleurs  névritiques  à  type  périphérique 
ou  radiculaire  ;  syndromes  mésocéphaliques  avec 
paralysies  de  fonction  des  yeux,  troubles  de  la 
parole  et  de  la  déglutition  ;  syndromes  choréiques 
et  parkinsoniens  ;  syndromes  cérébelleux  réali¬ 
sant  le  tableau  de  l’ataxie  aiguë,  peuvent  égale¬ 
ment  s’observer. 

Des  troubles  psychiques  de  la  période  aiguë 

(1)  J,EMIEREE  et  I,APLANE,  Néphrite  azotémique  et  encé¬ 
phalite  précoces  au  cours  d’une  scarlatine  (  Gazette  des  hôpi¬ 
taux,  106»  année,  n»  98,  décembre  1933). 

(2)  I,uDO  Van  Bogaert,  borremans,  Reusens  et  RémIt 
Weyn,  Bes  encéphalomyélites  subaiguës  et  tardives  de  la 
scarlatine  (La  Presse  médicale,  n»  78,  7  septembre  ipSî)- 

(3)  Duinker,  EncephalitisnachScharlach(JV«(ierl.  Tidschr, 
geneesk,  1932). 


à  type  de  confusion  mentale  ou  de  manie,  les 
troubles  du  caractère  ou  de  l’inteUigence  à  titre 
de  séquelle,  se  rencontrent  également  dans  la 
scarlatine. 

Signalons  encore  les  paralysies  oculaires,  les 
troubles  oculaires  ou  pupillaires,  les  névrites  op¬ 
tiques. 

Ces  divers  syndromes  isolés  pu  associés,  fré¬ 
quemment  accompagnés  d’une  réaction  méningée, 
sont  parmi  ceux  qui  peuvent  s’observer  dans  la 
scarlatine. 

A  vrai  dire,  ils  ne  sont  pas  fréquents,  car  les 
encéphalomyélites  disséminées  constituent-  une 
complication  très  rare  de  la  scarlatine.  Elles  ne 
semblent  pas  avoir  augmenté  de  fréquence  en 
ces  dernières  années,  comme  celles  des  autres 
maladies  éruptives. 

Hormis  les  cas  heureusement  exceptionnels  de 
scarlatines  ataxo-adynamiques,  les  encéphalites 
de  la  scarlatine  ont  un  pronostic  plutôt  bénin  et 
se  terminent  rarement  par  la  mort,  ce  qui  expli¬ 
que  les  connaissances  encore  fort  incomplètes 
que  nous  avons  de  leur  substratum  anatomique. 
^  Notre  observation  actuelle  ne  nous  apporte 
aucune  donnée  nouvelle  sur  l’origine  de  l’encé- 
phalomyélite  disséminée  de  la  scarlatine.  L’hy¬ 
pothèse  d’une  infection  associée,  ou  celle  du  réveil 
d’une  infection  latente  du  névraxe  nous  semble 
a  priori  peu  séduisante,  et  il  nous  paraît  logique 
de  mettre  sur  le  compte  du  virus  infectieux  de  la 
maladie  elle-même  les  accidents  comparables  à 
ceux  que  nous  avons  observés. 

Nous  ne  saurions  néanmons  passer  sous  silence 
l’hypothèse  séduisante  admise  par  Van  Bogaert 
pour  interpréter  les  encéphalites  de  la  scarlatine. 
Se  fondant  sur  l’opinion  émise  par  Dick,  S.  Meyer 
et  d’autres,  que  l’exanthème  scarlatineux  n’est 
que  la  réaction  cutanée  anaphylactique  d’un  sujet 
sensibilisé  antérieurement  aux  streptocoques,  cet 
auteur  considère  les  accidents  nerveux  comme  une 
réaction  de  même  ordre  se  passant  dans  le  paren¬ 
chyme  nerveux  qui  serait  le  siège  du  conflit  aller¬ 
gique  entre  le  -virus  actif  de  la  maladie  et  certaines 
variétés  d’anticorps  de  l’organisme.  Cette  con¬ 
ception,  défendue  par  Van  Bogaert  pour  les  encé¬ 
phalomyélites  tardives  associées  au  syndrome 
infectieux  secondaire,  peut  s’appliquer  également 
à  celles  de  la  période  d’état.  C’est  une  conception 
fort  séduisante  sans  doute,  mais  qui  reste  encore 
une  hypothèse. 
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INSUFFISANCE  OVARIENNE 
ET  ÉMANOTHÊRAPIE 

le  D'  P.  QASQUET  (Paris) 

Membre  de  la  Société  française  de  gynécologie, 

Chirurgien  honoraire  des  hôpitaux  de  Monaco  et  de  Menton. 

IvC  III®  Congrès  de  gynécologie  (mai  1934) 
a  mis  en  relief,  en  dehors  de  la  thérapeutique 
hormonale,  la  physiothérapie  de  l’insuffisance 
ovarienne,  ou  plus  exactement  de  l’aménorrhée 
et  de  l’oligoménorrhée. 

On  semble  cependant  avoir  négligé  de  citer  le 
radium  et  les  émanations  radio -actives. 

Si  la  loi  d’Arndt-Schultze  est  exacte,  loi  par 
laquelle  pour  un  même  agent  les  faibles  doses 
sont  excitatrices,  les  doses  moyennes  inhibitrices, 
les  doses  fortes  destructrices,  cette  loi  s’applique, 
tout  autant  qu’à  la  radiologie,  à  la  radiumthé- 
rapie  et  à  l’émanothérapie. 

I/’action  directe  du  radium  sur  l’insuffisance 
ovarienne  a  été  évidemment  peu  recherchée  à  ce 
jour.  Cependant  le  Hugo  Roth,  de  Bratislava, 
communiquait  le  20  novembre  1933  à  la  Société 
française  de  gynécologie  un  travail  dans  lequel 
il  présentait  19  cas  d’aménorrhée  ou  d’oligo- 
ménorrhée  qui  auraient  été  traités,  améliorés  ou 
guéris  par  l’application  directe  du  radium  dans 
la  cavité  vaginale,  au  moyen  d’un  outUlage  qui  lui 
est  spécial. 

Mais  je  ne  pense  pas  que  la  radimnthérapie  soit 
destinée  à  devenir  une  thérapeutique  fréquente 
dans  l’insuffisance  ovarienne,  en  raison  même  de 
ses  difficultés  et  de  ses  dangers. 

D’autre  part,  nous  savons  qu’elle  n’agit  que 
par  la  pénétration  des  rayons  gamma,  qui  ne  sont 
pas  absorbés  par  les  tissus  \ 

B’émanothérapie,  au  contraire,  met  en  contact 
immédiat  avec  la  cellule  vivante  l’atome  radio¬ 
actif  et  ses  trois  radiations,  les  rayons  alpha  étant 
dans  la  proportion  de  92  p.  roo,  les  bêta  3,2  p.  ibo, 
les  gamma  4,8  p.  100. 

Or  les  rayons  alpha  sont  absorbés  par  les  tissus, 
à  l’intérieur  desquels  ils  libèrent  une  énergie  ciné¬ 
tique,  électrique  et  calorifique  considérable.  «  De 
dégagement  de  chaleur  qui  résulte  du  travail 
mécanique  exercé  par  les  corpuscules  alpha  est 
suffisante  pour  élever  en  trois  quarts  d’heure  du 
point  de  congélation  au  point  d’élullition  un  poids 
d’eau  égal  à  celui  du  radium  mis  en  oeuvre» 
(Soddy). 

C’est  en  raison  de  cette  propriété  calorifique 
que  les  rayons  alpha  produisent  sur  l’organisme, 
et  particulièrement  sur  la  glânde  ovarienne,  de  la 
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vaso-dilatation,  de  l’excitation  nerveuse  et  locale¬ 
ment  l’afflux  sanguin,  par  lesquels  la  fonction 
déficiente  se  rétablit. 

En  outre,  la  puissance  cinétique  des  corpuscules 
alpha  a  été  mise  en  évidence  par  M.  et  M™®  Joliot- 
Curie  dans  la  découverte  qu’ils  viennent  de  faire 
de  ce  qu’on  a  improprement  appelé  le  radium 
artificiel,  et  qui  est  obtenu  par  le  bombardement 
des  noyaux  atomiques  de  certains  métaux  au 
moyen  de  corpuscules  alpha  émanés  d’une  source 
puissante  de  polonium. 

A  cette  action  cinétique  et  calorifique  s’ajoute 
celle  plus  électrique  des  rayons  bêta,  ainsi  que  celle 
des  rayons  gamma,  qui  sont  en  très  faible  quantité. 

Or  les  voies  d’introduction  des  émanations  du 
radium  et  du  thorium  dans  l’organisme  sont 
multiples  :  boissons,  inhalations,  irrigations,  in¬ 
jections  sous-cutanées,  intraveineuses,  insuffla¬ 
tions  intra-organiques. 

Tous  les  médecins  des  stations  hydro-minérales 
radio-actives  ont  observé,  au  cours  des  traitements 
divers,  l’action  très  nette  de  leurs  eaux,  carac¬ 
térisée  par  la  régularisation  des  menstrues,  leur 
augmentation  en  durée  et  en  quantité,  la  suppres¬ 
sion  de  certaines  aménorrhées  et  l’avance  fréquente 
de  la  période. 

Dans  leur  admirable  livre  sur  les  eaux  miné¬ 
rales  radio-actives,  Piéry  et  Milhaud  ont  signalé 
cette  action  à  propos  des  diverses  stations. 

Sans  parler  de  Duxeuil,  Salies-de-Béarn,  spé¬ 
cialisées  en  gynécologie,  on  peut  rappeler  .que 
Néris  et  Evaux  agissent  admirablement  dans 
les  aménorrhées  arythmiques  des  névropathes, 
des  hystériques,  des  neurasthéniques. 

De  même  pour  les  cures  de  Salins-Moutiers, 
Royat,  Saint- Alban,  au  cours  desquelles  on  a  remar¬ 
qué  une  action  nette  sur  l’hypo-ovarie,  l’amé¬ 
norrhée,  la  stérilité  par  insuffisance  ovarieime,  les 
troubles  de  la  ménopause. 

A  Bagnoles-de-l’Orne,  les  femmes  voient 
souvent  au  cours  du  traitement  leurs  périodes 
menstruelles  avancées.  | 

Evidemment  cette  action  peut,  dans  les  stations 
que  je  viens  de  citer,  ne  pas  être  due  entièrement 
à  la  radio-activité. 

Des  eaux  minérales  naturelles  sont  des  «  com¬ 
plexes  thérapeutiques  »  '  dans  lesquels  la  radio¬ 
activité  peut  n’être  qu’un  facteur  important. 

Mais  la  même  action  est  observée  dans  l’émano- 
thérapie  pure  artificielle,  telle  qu’elle  se  pratique 
couramment  aujourd’hui,  soit  par  ingestion  de 
boissons  radio-activées,  soit  par  inlialations,  injec¬ 
tions  ou  insufflations  intra-organiques. 

On  l’a  signalée  dans  la  douche  vaginale  chaude 
radio-activée  en  radon  et  thoron. 
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ly’ absorption  par  la  voie  vaginale  ne  peut  faire 
aucun  doute,  car  elle  existe  non  seulement  dans 
les  irrigations  faites  à  Luxeuil  et  à  Salies-de- 
Béarn,  mais  dans  celles  purement  radio-actives, 
sans  aucun  apport  d’élément  minéral,  pratiquéespar 
Derecq,  Boner,  Sourdeau,  Benglet,  Monties,  etc. 

Pour  ma  part,  je  l’ai  observée  dans  la  pulvéri¬ 
sation  radio-active  sur  le  col  utérin,  suivie  d’un 
tamponnement  vâginal  qui  en  prolonge  l’effet, 
par  une  sorte  de  bain  humide  local. 

B’absorption  par  la  voie  rectale  est  plus  nette 
encore  et  presque  aussi  complète  que  celle  de  l’in¬ 
jection  sous-cutanée.  Je  l’ai  signalé  avec  Marcel 
(II®  Congrès  de  la  Société  française  de  gyné¬ 
cologie)  dans  le  traitement  des  lésions  annexielles 
douloureuses.  Sourdeau  (du  Mans)  l’a  rappelée 
dans  le  Congrès  international  de  radiologie  de 
Zurich  (juillet  1934). 

Aussi  j’ai  pour  habitude,  lorsque  je  prescris 
une  cure  émanothérapique  pour  une  affection 
quelconque,  de  prévenir  les  femmes  de  l’avance  et 
de  l’augmentation  possible  de  leur  période  mens¬ 
truelle. 

Comment  agit  l’émanation  radio-active?  — 
Be  radon  introduit  dans  l’organisme  poursuit 
son  cycle  de  désintégration  au  cours  duquel  il 
libère  les  radiations  alpha,  bêta  et  gamma 
dont  nous  venons  dlndiquer  les  multiples  actions 
calorifiques,  électriques,  cinétiques  qui  les  appa¬ 
rentent  aux  autres  agents  physiques.  Ces  actions 
répercutées  sur  les  glandes  endocrines  entraînent 
un  équilibre  de  la  fonction  endocrinienne  en 
état  d’hyper  ou  d’hypofonctionnement.  Il  en 
résulte  une  action  excitatrice  de  la  fonction 
ovarienne  propre  déficiente. 

En  dehors  de  l’activité  directe  produite  sur  la 
glande  ovarienne  par  la  vaso-dilatation  locale  et 
l’excitation  cellulaire,  le  radon  introdiut  dans 
l’organisme  agit  aussi  à  distance.  Se  fixant  avec 
élection  sur  les  capsules  surrénales  (Curie,  Bouchard 
et  Balthazard),  il  détermine  une  activation  de  ces 
glandes  :  d’où  action  énergétique  entraînant  la 
suppression  de  l’insufiisance  ovarienne  d’origine 
surrénale.  De  même  la  freination  de  l’hyperthy¬ 
roïdie  causale  amène  la  suppression  de  certaines 
hypo-ovaries  consécutives. 

Dans  les  aménorrhées  primitives,  dont  la  cause 
est  indéterminée,  il  faut  souvent  s’attendre  à  un 
échec.  lyà  où  il  n’y  a  pas  d’ovaires,  ou  des  ovaires 
atrophiés,  il  ne  peut  y  avoir  excitation  de  leur 
fonction  glandulaire. 

Mais  dans  les  aménorrhées  secondaires,  de 
même  que  dans  les  oligoménorrhées,  l’action 
complexe  des  émanations  (excitation  ou  freina¬ 


tion,  vaso-dilatation,  hyperémie,  etc.)  poussera 
au  retour  normal  du  cycle  menstruel. 

Comment  prescrire  l’émanothérapie  ?  — 

Ba  modalité  d’application  la  plus  facile  est  évi¬ 
demment  l’ingestion  de  boissons  radio-activées, 
cette  ingestion  pouvant  se  faire  concurremment 
avec  la  thérapeutique  hormonale.  On  sait  que  la 
radio-activité  accroît  sensiblement  l’activité  de 
certains  médicaments,  au  point  d’être  obligé  d’en 
diminuer  parfois  les  doses,  comme  pour  les  alca¬ 
loïdes  toxiques.  Il  en  est  de  même  des  hormones. 

Bes  cures  de  boissons  radio-actives  se  font  habi- 
■  tuellementparpériodede  trente  à  cinquante  joins  : 
il  suffit  de  se  procurer  un  générateur  d’émanations 
pures,  comme  il  en  existe  denombreux  types  dans 
le  commerce.  Ba  dose  de  radon  dissous  à  prendre 
journellement  est  très  variable  :  partisan  des  doses 
faibles  mais  prolongées,  désireux  dans  le  cas  par¬ 
ticulier  d’obtenir  surtout  une  action  excitatrice, 
je  pense  que  les  doses  optima  ne  doivent  pas 
dépasser  de  300  à  500  miUimicrocuries  par  jour. 

Ce  traitement  peut  être  renouvelé  tous  les  trois 
mois.  Be  premier  effet  observé  sera  une  sensation 
de  mieux-être,  une  diminution  des  troubles 
vasculaires  et  du  refroidissement  dans  les  insuf¬ 
fisances  thyro-hypophyso-ovariennes.  Certaines 
malades  m’ont  dit  avoir,  avec  une  résistance  plus 
grande  à  la  fatigue,  la  suppression  de  leurs  troubles 
nerveux  et  vaso-moteurs,  ainsi  qu’un  sommeil 
meilleur.  Presque  toujours,  la  période  menstruelle 
sera  avancée,  et  le  fiux  plus  abondant.  Mais  ce 
qui  frappera  le  plus  la  malade,  c’est  la  diminu¬ 
tion  ou  la  suppression  des  douleurs,  qui  précèdent 
la  période  ou  se  manifestent  le  premier  jour. 

Dans  certains  cas,  il  y  aura  intérêt  à  prescrire 
les  injections  sous-cûtanées  de  radon,  ou  de  radon 
et  thoron  associés,  le  thoron  ayant  une  action 
sur  les  centres  hématopoiétiques,  particulière¬ 
ment  heureuse  chez  les  jeunes  filles  anémiées  et 
leucorrhéiques.  Ces  injections  peuvent  se  faire 
pendant  la  quinzaine  qui  précède  la  période. 

Mais,  dans  les  cas  rebelles,  il  est  plus  logique 
d’utiliser  la  voie  vaginale  ou  la  voie  rectale  qui  por¬ 
teront  plus  directement  l’émanation  au  voisinage 
de  la  glande  ovarienne.  Ces  deux  voies  ont  en 
outre  l’avantage  d’agir  sur  les  troubles  dysmé- 
norrhéiques  ou  infectieux  qui  accompagnent  ou 
occasionnent  certaines  aménorrhées. 

Elles  peuvent  être  en  outre  facilement  asso¬ 
ciées,  dans  un  même  temps  thérapeutique,  aux 
autres  agents  physiques  :  rayons  infra-rouges, 
ultra-violets,  courant  continu,  haute-fréquence, 
diathermie,  ondes  courtes  et  même  rayons  X. 
Pour  ma  part,  j’associe  toujours,  quand  j’en  ai 
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la  possibilité,  la  diathermie  à  l’émanothérapie  en 
insufflations  rectales. 

Sourdeau  (he  Mans),  Monties  (Agen,)  Lenglet  et 
Rabreau  (hôpital  Saint- Joseph)  pratiquent  sur¬ 
tout  l’irrigation  vaginale  d’eau  associée  à  un  cou¬ 
rant  gazeux  de  radon  et  de  thoron. 

Une  autre  voie  commode  au  cabinet  du  prati¬ 
cien  est  la  pulvérisation  vaginale  (radon  et  tho¬ 
ron)  pendant  cinq  à  dix  minutes,  suivie  d’un 
tamponnement  vaginal  qui,  par  son  imprégnation, 
maintient  l’action  plusieurs  heures,  et  que  la 
malade  retire  elle-même  au  coucher  ou  au  lever. 

Mais  la  voie  d’introduction  la  plus  facile,  soit 
au  cabinet,  soit  au  doim'cile  de  la  malade,  est  l’in¬ 
sufflation  rectale,  qui  consiste  à  chasser  simple¬ 
ment,  au  moyen  d’une  grosse  seringue,  d’une 
soufflerie,  ou  de  mon  émano-insufflateur,  le  radon 
accumulé  dans  un  générateur  de  capacité  coimue. 
Au  besoin,  la  malade  peut  très  bien  pratiquer 
elle-même  son  insufflation  suivant  les  indications 
de  doses  et  de  durée  données  par  son  médecin. 
Seule  notion  technique  :  introduire  très  lentement 
l’émanation  et  son  gaz  vecteur,  sous  un  volume 
minimum  (loo  à  200  centimètres  cubes)  pour  éviter 
toute  réaction  spasmodique  douloureuse  de  l’in¬ 
testin  . 

Là  aussi,  les  avis  sont  partagés  quant  aux  doses 
journalières.  S’il  s’agit  d’insufflsance  ovarienne 
pure,  sans  lésions  concomitantes  de  la  région 
pelvienne,  je  pense  que  la  dose  de  500  à  700  milh- 
microcuries  est  suffisante.  Il  faut  se  rappeler  que 
c’est  une  action  excitatrice  que  l’on  recherche  et 
qu’il  n’y  a  pas  lieu,  par  des  doses  plus  fortes, 
d’inhiber  la  région. 

La  durée  du  traitement  est  fonction  du  résultat. 
Mais  entre  chaque  période  de  vingt  à  vingt -cinq 
jours,  il  y  a  intérêt  à  observer  un  temps  de  repos, 
environ  deux  mois,  pour  permettre  la  désinté¬ 
gration  totale  de  l’émanation  absorbée  par  l’orga¬ 
nisme. 

La  logique  comme  l’expérience  mettent  donc 
l’émanothérapie  au  premier  plan  des  agents 
physiques  à  utiliser,  soit  seule,  soit  en  associa¬ 
tion,  dans  l’insuffisance  ovarieime. 
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LA  LUTTE 
CONTRE 
LA  DÉGÉNÉRESCENCE  : 
STÉRILISATION 
ET  CASTRATION 

le  D'  LOWENTHAL 

lauréat  de  l'Institut  et  de  l’Académie  de  médecine. 

Dans  une,  conférence  faite  en  novembre  1934 
devant  des  représentants  de  la  presse  allemande, 
le  D""  Klein,  qui  préside  à  l’épuration  de  la  race, 
fit  savoir  (i)  qu’il  y  avait  déjà  eu,  à  Berlin,  un 
millier  de  demandes  de  stérilisation  ;  95  p.  100 
émanaient  de  volontaires,  5  p.  100  ont  été  ordon¬ 
nées  d’office  :  sur  ce  nombre  317  opérations  sont 
d’ores  et  déjà  exécutéesr  Et  après  avoir  cité  ces 
chiffres  qui  étonnent  par  leur  modestie  et  dé¬ 
tonnent,  eu  égard  à  l’envergure  colossale  de  la 
tâche  entreprise,  l’eugéniste  officiel  ajoute  non 
sans  orgueil  patriotique  : 

«  Le  Reich  a  fait  le  premier  pas  vers  une 
réforme  décisive  dans  le  domaine  de  la  santé 
publique.  Dans  cinquante  ans  nous  serons  le 
peuple  libéré  de  ses  tares  héréditaires  !  » 

Nous  avons  montré  ailleurs,  par  quelques 
exemples  édifiants,  l’influence  désastreuse  des 
théories  eugénistes  sur  les  intelligences,  par  ail¬ 
leurs,  très  lucides.  Nous  ignorons  si  le  D^  Klein  en 
est.  Nous  nous  permettons  néanmoins  de  lui  dire 
et  de  lui  démontrer  que  les  chiffres  de  stérilisations 
annuelles  seraient-ils  quintuplés,  décuplés,  voire 
centuplés,  leur  action  sur  les  tares  de  la  race 
ressortira  du  même  ordre  que  celle  de  Mankin- 
pisse  sur  un  volcan  en  éruption. 

Qu’est-ce,  en  effet,  qu’une  tare  ?  C’est  une  lésion 
organique  indélébile,  acquise  dans  l’ascendance 
uni-  ou  bilatérale  et  transmise  à  la  descendance 
proche,  éloignée  ou  extrêmement  éloignée  ;  trans¬ 
mise  soit  en  état  patent  ou  actif,  soit  en  état  latent 
ou  passif  :  ces  deux  états  sont  interchangeables  soit 
dans  la  même  génération,  soit  dans  les  générations 
à  venir.  ! 

Aux  tares  pathologiques  proprement  dites,  il 
faut  ajouter  les  tares-anomalies  :  elles  marquent 
un  retour  ou  une  réversion  intégrale  ou  partielle 
(=  vestiges,  rudiment)  à  des  états  ancestraux 
d’époques  qui  remontent  à  des  milliers  ou  des 
millions  de  siècles.  Exemples  :  cancer  ou  prolifé¬ 
ration  indéfinie  de  cellules, —  mode  de  prolifé- 

(i)  1,6  nombre  total  de  stérilisations  effectuées  au  cours 
de  la  première  année,  dans  toute  l’étendue  du  Reich,  était 
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ration  de  la  cellule-ancêtre  premier  du  monde 
organisé  ;  trou  de  Botal  ;  appendice;  bec-de-lièvre  ; 
troisième  paupière  ;  hypertrophie  des  muscles 
d’oreUles,  de  la  langue,  du  système  pileux;  doigts, 
orteils,  mamelles  supplémentaires;  bifidité  ou 
duplicité  de  l’utérus  ;  hermaphroditisme;  albi¬ 
nisme,  nanisme,  microcéphalie,  —  toutes  anoma¬ 
lies  constituant  un  retour  à  des  états  organiques 
ancestraux,  dans  tels  ou  tels  autres  stades  de 
l’évolution  naturelle  ■ —  normaux  (telle  par 
exemple  la  brèche  de  communication  =  trou  de 
Botal,  entre  les  deux  ventricules  chez  les  hydro¬ 
sauriens). 'Il  en  est  de  même  d’un  grand  nombre 
d’idiots  ou  de  crétins  (et  plus  particulièrement  de  ' 
ceux  procrées  par  des  couples  sains),  chez  qui  à 
l’autopsie  on  ne  trouve  de  lésions  ni  de  la  subs¬ 
tance  cérébrale,  ni  des  méninges  ;  mais  les  circon¬ 
volutions,  en  nombre  infime,  sont  grosses,  lisses, 
rectilignes  :  peu  ou  pas  de  scissures,  de  sillons, 
de  plis,  de  tortuosités,  de  flexuosités  —  structure 
anatomique  du  cerveau  du  fœtus  humain  de 
sept  mois  et,  encore,  des  marsupiaux  et  des  pithé- 
ciens,  qu’Heckel  fait  figurer  daiis  l’arbre  généa¬ 
logique  de  l’ordre  humain.  Chez  un  idiot  autopsié 
par  le  Dr  Merzejewski,  les  lobes  pariétaux  et 
occipitaux  étaient  réduits  à  la  portion  congrue, 
comme  chez  les  kanguroos  ;  le  cervelet  était  à  nu, 
comme  chez  les  kanguroos.  Ce  sont  là  non  pas  des 
malades  proprement  dits,  mais  en  quelque  sorte 
des  fossiles  vivants  à  face  humaine,  des  reve¬ 
nants  revenus  de  loin,  des  âges  antérieurs  à  l’ap¬ 
parition  de  l’homme,  voire  parfois  à  celle  des 
êtres  animés  :  c’est  le  cas  des  idiots  complets, 
affectés  de  paraplégie  totale,  plus,  de  paralysie 
des  sphyncters  et  dont  la  vie  est  purement  et 
exclusivement  végétative,  comme  celle  des  plantes. 
Pour  prémunir  la  race  de  toutes  les  tares-anoma- 
Ues  innombrables,  la  stérilisation  des  tarés  n’est 
qu’  «  une  mesure  pour  rien  »  :  seule  la  stérilisation 
de  toute  la  race  en  viendra  à  bout.  Mais,  qui  veut 
le  but,  doit  bien  vouloir  les.  moyens  ! 

Quels  sont  l’origine  ou  les  agents  provocateurs 
des  tares  ?  Ils  sont  de  deux  ordres  :  1°  les  mala¬ 
dies  infectieuses,  dont  un  certain  nombre  (la 
S5q)liilis  par  exemple)  confèrent  des  tares  inéluc¬ 
tablement  et  fatalement  ;  le  plus  grand  nombre 
sont  susceptibles  de  les  conférer,  dans  une  mesure 
inégale  et  non  déterminée  d’ailleurs  :  la  consti¬ 
tution  des  lésions,  leurs  étendue  et  gravité  sont 
conditionnées,  généralement,  moins  par  l’affection 
elle-même,  que  par  le  terrain,  plus  ou  moins 
préalablement  taré,  sur  lequel  l’affection  évolue  ; 
2°  les  shocks  :  shocks  psychiques,  toxiques  et 
traumatiques. 

C’est  ainsi,  par  exemple,  queles  lésions  indélébiles 


du  cœur,  de  l’aorte,  des  vaisseaux,  des  reins,  du 
foie,  des  poumons,  de  la  plèvre,  de  la  moelle,  du 
cerveau,  des  méninges,  des  organes  de  l’ouïe,  de 
la  vue,  etc.,  sont  dans  la  grande  majorité  des  cas 
consécutives  aux  maladies  infectieuses  telles  que  : 
fièvre  typhoïde,  typhus,  variole,  scarlatine,  éry¬ 
sipèle,  syphilis,  blennorragie,  tuberculose,  etc.; 
que  le  cancer  dans  l’immense  majorité  des  cas  est 
provoqué  par  des  shocks  traumatiques  ;  que  les 
psychopathies,  l’aliénation  mentale,  la  criminalité 
sont  dues  dans  un  grand  nombre  de  cas  soit  aux 
shocks  psychiques  :  chagrins  d’amour,  peur,  pa¬ 
nique,  extase  fanatique,  catastrophes  morales  ou 
matérielles,  haine,  jalousie,  etc.  ;  ou  bien  aux 
shocks  toxiques  :  alcoolo-morphino-ethéro  ou 
cocaïno-manies  ;  toxines. 

Il  est  évident  que  l’immense  majorité  des  tares 
acquises  ou  transmises  en  activité  de  service,  et  la 
totalité  des  tares  transmises  en  état  latent  ou 
passif,  échappent  aux  investigations  et  évalua¬ 
tions  statistiques. 

Car  si  nous  connaissons  les  catégories  de  mala¬ 
dies  et  de  shocks  qui  confèrent  ou  qui  sont  suscep¬ 
tibles  de  conférer...  aux  survivants  des  tares,  il 
nous  est  impossible,  dans  l’immense  majorité  des 
cas,  de  discerner  qui,  des  maladies  ou  des  shocks, 
ont  provoqué  les  tares  ;  et  nous  n’avons  que  des 
notions  partielles  sur  le  nombre  annuel  de  malades  ; 
et  nous  ignorons  généralement  dans  quelle 
proportion  maladies  et  shocks  affectent  de  tares 
leurs  victimes  ;  et  nous  ignorons  totalement 
dans  quelle  mesure  la  descendance  en  sera  nantie, 
soit  en  état  actif,  soit  en  état  passif.  Dans  ces 
conditions  d’incertitude  là,  d’ignorance  plus  ou 
moins  absolue  ici,  il  est  légitime  de  se  demander 
sur  quelle  certitude  peut  bien  se  baser  l’honorable 
stérilisateur-en-chef  du  Reich,  pour  affirmer  que, 
de  par  la  grâce  de  quelques  centaines  de  stérili¬ 
sations  annuelles,  la  race  sera  délivrée  de  ses  tares 
héréditaires  pas  plus  tard  que  d’ici  cinquante  ans  ? 

Il  existe  à  vrai  dire  en  Allemagne,  comme  par¬ 
tout  ailleurs,  une  statistique  annuelle  de  la  mor¬ 
talité  par  catégories  d’affections  :  elle  embrasse  la 
totalité  de  la  population  allemande.  Il  n’en  est  pas 
de  même  de  la  morbidité  par  catégories  de  maladies. 
Da  seule  statistique  dans  cet  ordre  d’idées,  Ztigang 
der  Krankheitsfàlle  in  den  allgemeinen  Kran- 
kenhàusern,  ne  concerne,  qu’une  faible  minorité, 
à  savoir  les  malades  traités  dans  les  hôpitaux 
publics  et  où,  par  suite,  ne  figurent  pas  les  malades 
traités  :  1°  dans  leursfamiUes  ;  2”dans  les  cliniques, 
maisons  de  santé,  asiles  ou  sanatoria  privés  ; 
30  dans  les  cliniques  du  ressort  des  Assurances 
sociales  ;  4°  dans  les  hospices  et  asiles  de  vieillards, 
de  sourds-muets,  d’aveugles,  d’impotents  ; 
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5"  dans  les  hôpitaux  et  infirmeries  de  l’armée  de 
terre  et  de  mer  ;  60  dans  les  infirmeries  des  pri¬ 
sons  et  bagnes. 

Voici,  extraits  du  Statistisches  Jahrhuch  jür  das 
Deutsche  Reich,  ànnée:  1911  (i),  les  chiffres  des 
malades  hospitalisés,  par  catégories  d’ affections 
qui  nous  intéressent  ici  tout  particulièrement  : 


Rougeole . 

Variole  . 

Scarlatine . 

Érysipèle . 

Diphtérie,  croup . 

Broncho-pneumonie  croupale  .  . 

Typhus,  fièvre  typhoïde . 

Méningite  cérébro-spinale  épidé 

mique  . 

Paludisme . 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  . 

Goutte . 

Grippe . 

Tuberculose  pulmonaire . 

Fièvre  puerpérale . 

Cancer  .  . 

Alcoolisme  chronique . 

Blennorragie  aigue . 

Syphilis  primaire  -f-  héréditaire 
Affections  du  système  nerveux. 
Dont  ;  l'aliénation  mentale. . . . 

Pleurésie,  pneumonies . 

Affections  cardiaques . 


Sur  un  total  de  4  millions  et  demi  d’hospita- 
lisés,  plus  d’un  tiers,  soit  1,6  million  sont  en 
puissance  d’affections  productrices,  dans  une 
mesure  inégale,  de  tares.  Or,  dans  ce  total,  les 
syphilitiques  ne  figurent  que  pour  91  000  et  les 
blennorragiques  que  pour  82  000.  Ces  chiffres  sont 
notoirement  et  considérablement  inférieurs  aux 
réels,  eu  égard  non  pas  à  la  population  totale  du 
Reich  seulement,  mais  à  la  population  hospitali- 
sable,  c’est-à-dire  nécessiteuse.  Et  de  fait  :  1°  les 
syphilis  secondaire  et  tertiaire  n’y  sont  pas  com¬ 
prises  (voir  le  tableau)  ;  2°  en  Allemagne,  comme 
partout  ailleurs,  ne  sont  hospitalisés  que  les  véné¬ 
riens  à  forme  ou  à  manifestations  graves  ;  que  si 
on  les  hospitalisait  tous,  les  hôpitaux  existants 
suffiraient  à  peine  pour  les  contenir. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  sommes  bien  obligés 
d’accepter  les  chiffres  que  l’on  veut  ou  que  l’on 
peut  nous  donner,  et  d’en  tirer  ces  conclusions 
qu’ils  comportent,  tels  quels.  Donc  :  sur  vingt 
et  une  catégories  de  malades,  huit  sont  atteints  de 
maladies  qui  affectent  de  tares,  les  unes  la  tota¬ 
lité  de  leurs  victimes,  les  autres  la  quasi-totalité. 
Ce  sont  :  syphiHs,  alcoolisme  chronique,  aliéna-, 
tion  mentale,  méningite  cérébro-spinale,  tuber¬ 
culose,  rhumatisme  articulaire  aigu,  cancer,  car¬ 
diopathies,  soit  au  total  800  000  tàrés  annuels. 


que  nous  trouvons  sous  la  main. 
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abstraction  faite,  comme  de  juste,  de  tarés  en 
nombre  indéterminé  et  indéterminable  au  sein 
des  800  000  autres  malades,  atteints  des  maladies 
à  tares. 

Rendons  à  César  ce  qui  lui  est  dû.  Par  l’intensité 
de  la  lutte  prophylactique,  engagée  depuis  plus 
d’un  demi-siècle  contre  les  maladies  infectieuses 
et  épidémiques,  et  par  les  résultats  très  remar¬ 
quables  réalisés  dans  cette  lutte,  l’ÀUemagne 
s’est  placée  au  tout  premier  rang  parmi  les  nations 
civilisées  :  la  mortalité  de  cette  catégorie  d’affec¬ 
tions,  et  donc  la  morbidité,  et  donc  le  nombre  de 
tarés  y  ont  subi  une  baisse  progressive  à  quelques 
exceptions  près  et  à  quelques  rares  périodes  près. 
De  même  phénomène,  d’ailleurs,  mais  à  un  degré 
généralement  moindre,  est  accusé  dans  tous  les 
pays  civilisés,  sans  exception.  Un  grand  nombre- 
d’affections  mortelles  pour  la  majorité  d’atteints, 

■  graves  pour  les  survivants  par  les  tares  et  maladies 
secondaires  qu’elles  traînent  à  leur  suite,  n’y 
existent  pour  ainsi  dire  plus  ou  existent  à  titre 
isolé  et  non  épidémique  :  peste,  fièvre  jaune, 
charbon,  rage,  morve,  lèpre,  variole,  typhus, 
fièvre  puerpérale,  choléra,  pourriture  d’hôpital  ; 
gangrène,  érysipèle  et  tétanos  d’opérés,  d’acciden¬ 
tés,  de  blessés  de  guerre  ;  cependant  qu’un  certain 
nombre  d’autres  ont  baissé  et  dans  leur  mortalité 
clinique,  et  surtout  dans  leur  atteinte  :  fièvre 
typhoïde,  croup,  diphtérie,  broncho-pneumonie 
croupale,  tuberculose.  On  est  donc  en  droit 
d’affirmer  que  «  la  marée  sans  cesse  montante  de 
tarés,  de  dégénérés  chez  les  races  blanches  civi¬ 
lisées  »  n’est  qu’un  mythe  créé  par  Nietzsche, 
déjà  en  proie  à  la  paralysie  générale,  et  reprise  et 
propagée  par  les  maîtres  de  l’eugénique. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  ce  pays  de 
65  millions  d’habitants  les  tarés,  les  dégénérés 
existent,  en  chair  et  en  os  plus  ou  moins  corrom¬ 
pus,  et  se  comptent  par  des  centaines  de  mille, 
sinon  par  quelques  millions.  Da  guerre  fraîche 
et  joyeuse  n’en  a  pas  diminué  le  nombre.  En  face 
de  ces  multitudes,  que  saluaient  faire  les  quelques 
milliers  de  stérilisatiojns  annuelles  ? 

Admettons  cependant  l’impossible,  mot  qui 
semble  être  rayé  de  làriangue  de  l’Allemagne  con¬ 
temporaine.  Admettons  qu’ayant  pris  connaissance 
de  la  réalité  même  très  approximative,  ses  führer 
décrètent  la  stérilisation  de  tous  les  tarés,  sans  en 
excepter  un  seul.  Ea  race  en  sera-t-elle  épurée, et  la 
régénérescence  en  suivra-t-elle  la  dégénérescence, 
comme  la  lumière  du  jour  les  ténèbres  de  la  nuit? 

Pas  le  moins  du  monde  !  Des  sources  des  tares 
n’en  seront  pas  taries  :  la  dégénérescence  se  ré¬ 
générera  da  sé,  telle  : 


(i)  C’est  celle 
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...  Une  hydre  fertile, 

Une  tête  coupée  en  fait  naître  mille. 

C’est  que  la  stérilisation,  contrairement  à  ce  que 
s’imaginent  les  stérilisateurs  en  chambre,  ne  fait 
que...  stériliser.  Elle  ne  réduit  point  l’homme  à 
l’état  d’eunuque;  la  femme  n’en  sort  pas  pétrifiée, 
ses  sens,  ses  désirs  abolis  ;  l’instinct  sexuel  chez 
l’un  et  chez  l’autre  n’en  continue  pas  moins  de 
jouer,  et  d’exiger  les  jouissances  et  les  joies  de 
droit.  Ees  stérilisés  des  deux  sexes  tels  que  les 
blennorragiques  chroniques,  les  avariés  à  tous 
degrés,  les  tuberculeux  avec  ou  sans  cavernes  ; 
les  convalescents  des  maladies  infectieuses  dont 
les  tarés  sont  la  proie  de  dilection  et  dont  les 
micro-organismes  pathogènes  demeurent  à  l’état 
latent  des  semaines  et  des  mois  ;  les  chroniques 
de  toute  nature  et  de  toute  espèce  qui  exilaient, 
expectorent,  sécrètent,  éliminent  et  dispersent  à 
tous  les  vents  leurs  germes  morbides  ;  les  alcoo¬ 
liques,  les  épileptiques,  tous  les  stérilisés  en  géné¬ 
ral,  faisant  prime,  précisément  parce  que  stérilisés 
et  incapables  de  procréer,  continueront  plus  que 
jamais  de  communier  dans  la  mesure  de  leurs 
moyens  physiologiques  et  autres. 

Il  en  résulte  que  les  stérilisés,  bien  que  stérilisés, 
seront  à  même  de  transmettre  leurs  lésions  ou 
tares  contagieuses  à  qui  ?...  lo  à  leurs  partenaires 
stérilisés  pour  une  affection  autre  que  celle  dont  ils 
recevront  le  présent  :  la  tuberculose  par  exemple 
à  qui  n’est  qu’épileptique  ;  la  blennorragie  à-  qui 
n’est  qu’un  cardiaque  ou  la  syphilis  à  qui  n’est  que 
psychopathe  ou  alcoolique,  etc.  ;  et  tous  ces 
tarés  à  cumul  ne  se  feront  pas  faute  de  dissémi¬ 
ner  ce  qui  est  disséminable  et  de  faire  boule  de 
neige  ;  2°  à  leurs  partenaires  non  encore  stérilisés 
ou  non  stérilisables,  parce  que  «  sains  à  tous 
égards»,  célibataires  ou  mariés.  Les  premiers  seront 
nantis  de  tares  fraîchement  acquises  qui  ne  sont 
pas  toutes  faciles  à  déceler  même  par  l’examen 
prénuptial  le  plus  soigné  et  qu’ils  apporteront 
dans  leur  corbeüle  de  mariage  ;  désormais  ils 
seront  aptes  à  procréer  des  tarés  ;  les  seconds,  par 
l’intermédiaire  de  l’époux  ou  de  l’épouse  en  faute, 
seront  à  même  de  communiquer  l’acquis  à  la  moi¬ 
tié  vertueuse  et  à  la  descendance  venue  et  à  venir. 

Car  l’amour,  ou  plus  prosaïquement  l’instinct 
sexuel,  n’a  jamais  connu  de  loi,  ni  profane,  ni 
divine  :  la  stérilisation  n’y  fera  rien.  Il  y  eut,  et  il 
y  aura  toujours  sous  tous  les  régimes,  voire  sous  le 
régime  du  knout,  des  hommes  et  des  femmes,  des 
époux  et  épouses,  des  amants  et  amantes  inter¬ 
changeables.  Il  y  eut  et  il  y  aura  jusqu’à  la  fin  des 
siècles  des  prostituées,  agents  de  tout  premier 
ordre  de  réception  et  de  transfert  de  toutes  les 
maladies  à  tares,  des  maladies  vénériennes  en 


partictilier  :  à  l’heure  actuelle',  les  compétents 
évaluent  à  loo  p.  loo  la  proportion  de  blennorra¬ 
giques  chroniques  dans  la  prostitution  légale  ;  et 
nous  faisons  abstraction  de  la  syphilis  contractée 
entre  deux  inspections  et  dont  seront  contaminés 
les  hôtes  de  passage,  leurs  proches  et  leurs  familles. 
Or  qui  saura  jamais  empêcher  ces  professionnelles 
stérilisées,  voire  castrées,  de  vendre  leurs  charmes, 
d’en  ahmenter  et  d’en  contaminer  leurs  amants 
de  cœur  et  de  contaminer  ceux  d’un  moment  ? 
Arriverait-on  à  les  en  empêcher,  qu’on  les  rejettera 
dans  la  prostitution  illégale. 

Les  espoirs  insensés  des  stérilisateurs  seront 
déçus  pour  une  autre  raison  encore  : 

C’est  queles  tares  pathologiques,  de  même  que  les 
tares-anomalies  ne  sont  pas  transmises  à  la  descen¬ 
dance  que  de  l’ascendance  immédiate,  mais 
encore,  et  dans  une  mesure,  nous  présumons,  plus 
grande,  des  aïeux  ou  ancêtres  très  ou  extrêmement 
éloignés.  Un  nombre  relativement  considérable 
d’avortons  rachitiques,  d’infirmes-nés,  d’arriérés, 
d’idiots,  de  crétins,  d’épileptiques,  de  dévoyés,  de 
criminels-nés  sont  procrées  par  des  couples  par¬ 
faitement  sains  physiquement,  mentalement, 
moralement  et  intellectuellement  et  dont  les  autres 
enfants  —  si  d’autres  enfants  il  est  —  sont  sains  à 
tous  égards.  Comment  cela  est  fait  ?  Porteurs 
dans  leur  hérédité  de  tares  ad  hoc,  demeurées  en 
état  latent  de  longues  ou  de  très  longues  géné¬ 
rations,  ces  tares  se  réveillent  chez  le  fœtus  sous 
une  infiuence  ou  une  autre,  et  prennent  l’état  actif. 
Vox  populi  attribue  la  procréation  des  enfants 
anormaux  à  une  violente  émotion  —  skock  — 
ressentie  par  la  mère  à  un  moment  quelconque 
dé  la  grossesse  ;  et  vox  populi  =  vox  Dei  ne  se 
trompe  pas.  De  fait,  les  shocks,  agents  par  excellence 
de  réveil  de  lointaine  hérédité  —  positive  ou  néga¬ 
tive,  —  exercent  une  influence  considérable  sur  la 
renaissance  des  tares  ancestrales  :  la  stérilisation 
y  est  inopérante. 

La  stérilisation  est  une  des  plus  colossales  dupe¬ 
ries  dont  l’humanité  ait  été  jamais  victimée.Ûar 
la  source  et  l’origine  première  des  tares  patholo¬ 
giques  ne  sont  pas  les  malades,  mais  les  maladies  ; 
dé  même  que  la  source  et  l’origine  des  tares-ano- 
mahes  sont  les  ancrêtes  dont  l’existence  se  perd 
dans  la  nuit  des  temps,  mais  non  pas  leurs  des¬ 
cendants.  Or,  si  en  face  de  la  réversion  ancestrale 
nous  sommes  à  peu  près  désarmés,  l’expérience  du 
dernier  demi-siècle  est  là  pour  nous  démontrer 
que  les  affections  à  tares  sont  parfaitement  et 
éminemment  évitables  et  que  nous  savons  les 
éviter  ou  mater  depuis  les  découvertes  de  Pasteur  : 
la  prophylaxie  et  l’hygyène  nous  fournissent  les 
armes  de  combat  —  les  seules  —  contre  la  dégé- 
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nérescence  (mais  non  pas  contre  les  dégénérés). 
Frapper  les  tarés,  les  dégénérés,  est  un  acte  aussi 
absurde,  insensé  et  vain,  que  le  fut  celui  de 
Darius,  ordonnant  de  fouetter  la  mer  déchaînée  : 
c’est  la  mer  qui  engloutit  sa  flotte,  mais  c’est  la 
tempête  qui  déchaîna  les  vagues. 

Le  sirnple  bon  sens  suflSt  pour  concevoir  que,  en 
stérüisant  un  taré  affecté  d’une  tare  contagieuse 
'  (syphilis,  lèpre,  tuberculose  ou  blennorragie  chro¬ 
niques,  etc.),  on  n’en  stérilise  que  ses  facilités  de 
reproduction,  mais  non  pas  ses  microorganismes 
pathogènes  ou  leur  faculté  de  reproduction,  de 
pullulation,  de  dissémination,  de  migration,  de 
contamination  ;  pas  plus  qu’on  n’en  stérilise  les 
milieux  ou  lieux  par  eux  contaminés  :  sol,  eau, 
atmosphère,  murs,  moulures,  tentures,  vêtures, 
couchures,  linge,  puces,  poux,  punaises,  moustiques, 
rats  ou  souris  —  sources  de  contagions  sans 
nombre.  S’agit-il  d’un  taré  non  contagieux,  la  sté¬ 
rilisation  ne  le  mettra  pas  à  l’abri, de  tares  conta¬ 
gieuses  superfétatoires,  qu’à  défaut  d’une  descen¬ 
dance  désormais  impossible,  il  sera  en  mesure  de 
transmettre  à  la  descendance  d’autrüi  aussi  bien 
qu’à  son  propre  entourage.  S’agit-ü  par  exemple 
d’im  alcoolique  chronique  ou  d’un  diabétique  ?  la 
stérilisation  ne  les  stérilisera  pas  contre  la  tuber¬ 
culose  dont  succombent  une  forte  proportion  des 
uns  et  des  autres,  non  sans  avoir  contaminé 
préalablement  un  certain  nombre  de  leurs  contem¬ 
porains. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  concernant  la  stéri¬ 
lisation,  s’applique  àla  castration,  avec  cette  diffé¬ 
rence  toutefois,  que  les  castrés  hommes,  bien  que 
susceptibles  de  servir  de  bouillon  de  culture  à  tous 
les  germes  morbides  et  de  les  disséminer,  ne  sau¬ 
raient,  par  des  exercices  sexuels,  exercer  le  rôle 
d’intermédiaires  dans  la  procréation  des  tarés.  Il 
en  sera  tout  différemment  du  beau  sexe.  Un  homme 
castré  est  réduit  à  l’état  d’ennuque  complet.  Une 
femme,  de  par  l’architecture  de  ses  organes  géni¬ 
taux,  est  à  même  de  communier,  ses  sens  présents 
ou  absents.  Amputée  de-  ses  utérus  et  ovaires,  elle 
conserve  les  attributs  extérieurs  de  son  sexe  et 
la  voie  d’accès  aux  épanchements  masculins.  Et 
ce  qui  est  plus  :  elle  en  tire  elle -même  les  satis¬ 
factions  d’usage,  sinon  totalement,  tout  au  moias 
partiellement  ;  nous  présumons,  par  le  même 
processus  physiologique  ou  psychique,  qu’un  am¬ 
puté  sent,  perçoit  les  sensations  ou  les  douleurs  de 
son  membre,  doigts  ou  orteils.  Pour  peu  qu’une 
gente  castrée  affectionne  les  variations  sur  le  même 
thème,  ou  bien  qu’eUe  y  soit  astreinte  par  des 
nécessités  de  son  existence,  aucun  moyen  ne  lui 
manquera  soit  pour  créer,  par  contagion,  des  ma¬ 
lades  ou  des  tarés  :  soit  pour  entrer  en  possession 
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de  maladies  à  tares  diversiflées  et  les  disséminer 
dans  son  entourage  ;  soit  pour  prendre  une  part 
décisive,  par  ricochet,  à  la  procréation  des  des¬ 
cendants  tarés  de  ses  connaissances  et  amis. 

Tel  est  le  rôle  que  la  stérilisation  ou  la  castra¬ 
tion  sont  appelées  à  jouer  dans  la  régénérescence 
des  races  :  il  est  respectivement  nul.  Leur  action,, 
par  contre,  sera  considérable  pour  accroître, 
voire  pour  déchaîner  les  fléaux  tels  que  :  le  célibat, 
c’est-à-dire  la  débauche,  la  dénatalité  légitime, 
la  natalité  exubérante  des  illégitimes,  les  ma¬ 
ladies  vénériennes,  les. psychopathies,  l’alliénation 
mentale,  la  criminalité,  la  prostitution  bi-sexuelle, 
l’homosexualité  —  nous  y  reviendrons,  s’il  y  a 
lieu,  par  la  suite. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  dinitrophénol  est-il  toxique? 

Plusieurs  cas  d’intoxication  constatés  aux  États-Unis 
et  attribués  au  dinitrophénol  ont  été  publiés  dans  le  cou¬ 
rant  de  l'année  écoulée  dans  des, revues  médicales  améri¬ 
caines.  Ces  observations  ont  été  reproduites,  analysées, 
commentées  dans  quelques  journaux  médicaux  français, 
provoquant  l'illusion  d’ime  multiplicité  d'accidents,  et 
comme  il  a  été  insufiSsamment  spécifié  que  ces  accidents 
ne  se  sont  produits  qu'en  Amérique,  il  en  est  résulté  ime 
éqmvoqùe  entre  les  dinitrophénols  américains  et  la  nitro- 
phénine  française,  largement  employée  depuis  plus  d'un 
an  en  France,  en  Belgique,  en  Suisse,  et  depuis  dans  la 
plupart  des  pays  européens,  sans  que  jamais  un  accident 
grave  ait  pu  être  signalé. 

Cette  équivoque  risque  de  fausser  l'opinion  du  corps 
médical  sur  l'une  des  plus  remarquables  parm  i  les  récentes 
acquisitions  de  la  thérapeutique,  et  il  semble  nécessaire  de 
faire  le  point  de  la  question. 

L'action  des  phénols  dtnitrés  sur  le  métabolisme  est  une 
découverte,  française,  issue  des  beaux  travaux  du  profes¬ 
seur  André  Mayer,  de  Magne  et  Plantefol,  au  Collège  de 
France.  C’est  à  Tainter,  Cutting  et  Mehrtens,  de  San- 
Prancisco,  que  revient  le  mérite  de  l'application  clinique. 
Leurs  travaux  furent  publiés  dans  le  Journal  of  the  Ameri¬ 
can  medical  Association  des  15  juillet  et  4  novembre  1933, 
appuyés  sur  113  observations,  parmi  lesquelles  aucun 
accident  ne  fut  relevé . 

Par  la  suite,  l’emploi  du  dinitrophénol  s'étant  généralisé 
dans  le  public  américam,  plusieurs  cas  d’intoxication 
furent  signalés,  dont  deux  ou  trois  mortels.  Or  les  causes 
de  ces  accidents  sautent  aux  yeux  :  il  s'agit  toujours  de 
dures  entreprises  sans  avis  et  sans  contrôle  médical.  Iæ 
dinitrophénol  a,  en  efiet,  été  l'objet  aux  États-Unis  d’une 
arge  publicité  au  public  par  journaux,  affiches  et  T.  S.  P., 
alors  qu’en  Europe  il  est  resté  exclusivement  entre  les 
mains  du  méd,ecin,  avec  une  posologie  prudente  et  des 
contre-indications  précises. 

Et,  en  efiet,  les  capsules  américaines  sont  dosées  à 
18  centigrammes  alors  que  les  comprimés  français  con¬ 
tiennent  2'B,5  de  dinitrophénol.  Dans  un  des  càs  d'in¬ 
toxication  publiés  aux  États-Unis,  la  victime  absorba 
d'un  coup  5  grammes  de  dinitrophénol  au  lieu  de  5 
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gmins  (081,33)  :  une  telle  erreur  de  posologie  est  impossible 
avec  la  présentation  française  :  il  faudrait  avaler  200  com¬ 
primés -poni  atteinàse  pavàlïe  dose.  Dans  l'antre  cas,  une 
femme  pesant  66  kilos  a  pris  dans  une  seule  journée  cinq 
capsules,  soit  en  un  seul  jour,  selon  la  posologie  en  usage 
en  France,  le  traitement  d'une  semaine  1 

Quant  à.l'intoxication  dont  fut  victime  une  danseuse  à 
Londres;  elle  est  due  à  une  dose  massive  de  divàtiocrésol, 
corps  qui  s'est  révélé  à  l'usage  beaucoup  plus  toxique  que 
le  àimtrophénol. 

On  ne  peut  tirer  de  ces  cas  bien  spéciaux  une  condamna¬ 
tion  des  dinitrophénols.  A-t-on  rejeté  de  la  pharmacopée 
les  barbituriques,  malgré  de  nombreux  suicides  au  véro- 

Enfin,  une  récente  communication  a  exposé  que  l'admi¬ 
nistration  à  des  cobayes,  pendant  quinze  jours  consécu¬ 
tifs;  d'une  dose  quotidiemie  dé  100  milligrammes  de  dini- 
trophénol  par  kilo  d'animal  avait  déterminé  des  lésions 
rénales. 

A  notre  avis,  aucune  conclusion  pratique  ne  peut  être 
sérieusement  tirée  d'ime  expérience  entreprise  dans  de 
telles,  conditions  :  ce  qui  peut  surprendre,  c'est  que  les 
animaux  aient  résisté  quinze  jours  à  pareil  traitement.  La 
dose  thérapeutique  maxima  est  de  2“b,5  par  kilo,  et  un 
essai  portant  sur  des  doses  quarante  fois  supérieures  aux 
doses  thérapeutiques  n'a  aucune  signification. 

En  fait,  les  doses  de  dinitrophénol  strictement  néces¬ 
saires  à  l'élévation  du’  métabolisme,  et  capables  de  déter¬ 
miner  une  perte  de  poids  de  500  à  i  500  grammes  par  se¬ 
maine,  sans  action  secondaire  sur  aucun  organe,  sont 
dix  à  quinze  fois  inférieures  aux  doses  toxiques,  marge  de 
sécurité  plus  grande  que  ceüe  de  la  plupart  des  médica¬ 
ments  actifs,  thyroxine  en  particulier. 

Le  dinitrophénol  est  im  médicament  fort  intéressant 
pour  les  maladies  de  la  nutrition.  Son  emploi  en  France, 
depuis  plus  d’ün  an,  tant  à  l'hôpital  qu’en  clientèle  de 
ville,  n’a  donné  lieu  à  aucune  publication  française  raji- 
portant  dés  accidents.  Mais  comme  tous  les  médicaments 
actifs  ii  doit  rester  de  prescription  strictement  médicale. 

D'  DUPUY. 

Une  forme  nouvelle  d’anémie  infantile  grave 
associée  à  une  ostéoporose  diffuse  (syndrome 
de  Cooiey) . 

En  1925,  Cooiey  et  Lee  séparaient  du  cadre  de  l'anémie 
de  Von  Jaksch-Luzet  un  syndrome  caractérisé  par  une 
anémie  grave  associée  à  d’importantes  décalcifications 
osseuses  ;  il  s’agit  habituellement  d’une  maladie  fami¬ 
liale,  héréditaire  et  de  race  qui  frappe  exclusivement  les 
races  méditerranéennes.  L’affection  débute  dans  la  pre¬ 
mière  enfance  par  une  pâleur  gris  jaunâtre  de  la  peau,  une 
faiblesse  générale,  une  splénomégalie  ;  puis  apparais¬ 
sent  l’anorexie,  une  fièvre  peu  élevée;  quelques  œdèmes  ; 
le  foie  augmente  de  volume  ;  l’ictère  peut  devenir  net  ; 
l’achylie  est  complète;  le  faciès  mongoloïde  est  typique. 
En  même  temps,  l’examen  radiologique  révèle  d’impor¬ 
tantes  altérations  du  squelette  avec  aspect  poreux  des 
trabécules, amincissement  de  la  corticale  des  os  longs,  raré¬ 
faction  homogène  et  en  nappe  des  os  courts.  L’hématolo¬ 
gie  montre  une  grosse  diminution  de  l’hémoglobüie  et 
des  hématies  avec  augmentation  des  normoblastes  et  des 
réticulocytes  et  résistance  globulaire  à  peu  près  normale; 
le  chiffre  des  globules  blancs  est  peu  modifié  ;  l’index 
ictérique  est  élevé  ;  la  réaction  de  Van  der  Bergh  indi¬ 
recte  est  positive.  L’évolution  est  lente  et  fatale.  L’autop¬ 


sie  montre,  outre  d’importantes  lésions  osseuses,  une 
hyperplasie  médullaire  intense  et  nne  pigmentation  dif' 
fuse  des  viscères  qui  rappelle  l’hémochromatose.  Il  n’y 
a  plus  à  proprement  parler  de  métaplasie  myéloïde  du  foie 
et  de  la  rate  ;  mais  on  tronve  dans  la  moelle  et  la  rate  des 
cellules  arrondies  à  noyan  vésiculaire  et  à  protoplasme 
spumeux  analogues  aux  celhdes  de  Gaucher  :  une  partie 
d’entre  elles  renferment  des  pigments  donnant  les  réac- 
tons  du  fer.  F.  Ra'VENna  et  G.  Canella  [Il  Policlinico, 
28  mai  1934)  observé  un  cas  de  cette  curieuse  affec¬ 
tion  chez  un  enfant  de  six  ans  dont  ils  rapportent  l’obser¬ 
vation  détaillée.  Dans  ce  cas,  les  décalcifications  sont  par- 
ticulièrement.caractéristiques.  L’élément  familial  manque. 

Signalons  en  passant  que  dans  cette  observation,  sous 
l’influence  dé  la  méthode  dé  Whipple,  on  observa  une 
.  réaction  myéloïde,  et  notamment  une  éosinophilie  à 
23  p.  100;  nous  avons  montré  il  y  a  quelques  années  avec 
M.  Aubertin  qu’une  telle  éosinophilie  est  loin  d’être  exceii- 
tionnelle  après  l’hépatothérapie. 

JEAN  LEREBOTTEEET, 

La  ponction  de  la  rate  dans  la  maladie 
de  Hodgkin. 

Le  polymorphisme  de  la  maladie  de  Hodgkin  rend 
souvent  la  biopsie  nécessaire  pour  le  diagnostic  ;  mais 
l'atteinte  du  système  ganglionnaire  peut  ne  porter  que 
sur  des  groupes  profonds  ;  dans  ces  formes,  d'après 
P.  iNTROZzr  [Haematologica,  t.  XIII  n®  6,  p.  571-586, 
1932),  on  peut  remplacer  la  biopsie  par  la  ponction  de  la 
rate  ;  celle-ci  est  en  général  inoffensive,  car,  d’une  part, 
les  formes  hémorragiques  de  la  maladie  ne  sont  pas  fré¬ 
quentes  et,  d'autre  part,  l'augmentation  de  volume  de  la 
rate  ne  tient  pas  à  une  stase  sanguine  ou  à  une  congestion 
active,  mais  à  la  néoformation  d'un  tissu  cellidaire  com¬ 
pact  ;  il  est  d’ailleurs  prudent  de  s'abstenir  de  la  ponction 
dans  les  cas  où  la  spléno-contraction  adrénalinique  est 
manifeste. 

Le  suc  retiré  par  ponction,  assez  épais  et  peu  abondant, 
ne  présente  de  particularités,  en  ce  qui  concerne  les  élé¬ 
ments  normaux,  que  pour  lés  plasmazellen  et  les  éosino¬ 
philes  ;  les  premières  sont  augmentées  de  nombre,  mais 
bien  moins  que  dans  les  processus  infectieux  tels  que  la 
tuberculose  ou  la  fièvre  typhoïde  ;  l'éosinophilie  n'est 
importante  que  si  le  suc  contient  une  assez  forte  quantité 
de  sang  splénique  ;  elle  peut  être  nette,  alors  même  qu'il 
n’y  a  pas  d’éosinophilie  sanguine.  Les  éléments  anormaux 
ont  beaucoup  plus  de  valeur  pour  le  diagnostic  ;  les  élé¬ 
ments  du  système  réticulo-histiocytaire  (fibroblastes, 
histiocytes,  cellules  épithélioïdes)  sont  très  nombreux  sur 
les  frottis  ;  dés  cellules  géantes  à  un  ou  plusieurs  noyaux 
avec  un  fin  réseau  de  chromatine  et  des  nucléoles  nom¬ 
breux  et  de  grande  taille,  à  protoplasma  abondant,  homo¬ 
gène,  à  peine  basophile,  s’y  rencontrent  également  :  elles 
doivent  être  identifiées  avec  les  cellules  de  Sternberg. 

Lucien  RouguEs. 

Sur  l’étiologie  de  l’agranulocytose. 

L'étiologie  de  l'agtanulocytose  est  complexe  et,  à  côté 
de  cas  dont  la  nature  toxique  parait  probable,  il  en  est 
d’autres  qui  semblent  relever  dl une  infection  ;  la  nature 
des  germes  éventuellement  en  cause  est  encore  mal  con¬ 
nue.  V.  PENNATret  M.  Testolin  {Haematologica',  t.  XIII, 
n®  6,  p.  529-560,  1932)'  ont  apporté  une  intéressante 
contribution  à  cette  question  ;  chez  une  jeune  femme  de 
vingt-deux  ans,  ils  ont  isolé  par  hémoculture  et  par  ensc- 


PARIS  MEDICAL 


256 

meiicement  des  foyers  iiécrotiques  des  amygdales,  un 
bacille  Gram-négatif  qui  par  ses  caractères  se  rappro¬ 
chait  du  Bacillus  ftacalis  alcali genes  et  du  bacille  Morgan. 
Iv’injection  intraveineuse  de  quelques  centimètres  cubes 
d'une  dilution  de  culture  de  ce  bacille  provoquait  chez  le 
lapin  une  leucopénie  par  diminution  des  polynucléaires, - 
déjà  nette  au  bout  de  trois  heures  ;  en  deux  à  six  jours, 
les  lapins  mouraient  avec  un  état  général  grave  et  de  la 
diarrhée,  et  la  leucopénie  s'accentuait  progressivement. 
Certaines  recherches,  qui  demandent  encoreconfirmation, 
donnent  à  penser  que  le  sérum  de  la  malade  avait  pour 
le  lapin  des  propriétés  granulocytolytiques. 

I/TJCIEN  Rouqui's. 

Cuti-réaction  à  la  tuberculine  et  généralisa¬ 
tion  tuberculeuse. 

Il  est  généralement  reconnu  que  certaines  manifes¬ 
tations  tuberculeuses  peuvent  s’accompagner  d'une  cuti- 
réaction  négative,  comme  par  exemple  la  granulie  ou  la 
méningite  tuberculeuse.  A  ce  propos,  TurquETY  [L'Hôpi- 
hil.  B,  juin  1934)  rappelle  les  résultats  de  recherches  an¬ 
térieures  où  il  avait  étudié  par  des  cuti-réactions  prati¬ 
quées  en  série  les  variations  de  la  tuberculino-réaction 
au  stade  de  la  généralisation  tuberculeuse  du  nourris¬ 
son.  La  réaction  était  franchement  positive  au  début  des 
accidents,  et  persistait  avec  des  variations.de  faible  inten¬ 
sité,  durant  toute  la  période  d’état.  Elle  ne.  devenait  néga¬ 
tive  qu’au  stade  terminal.  Sa  disparition  serait  donc  non 
pas  un  signe  de  généralisation  tuberculeuse,  mais  seule¬ 
ment  im  symptôme  préagonique.  Les  réactions  à  la  tuber¬ 
culine  conservent  donc  une  grande  valeur  diagnostique 
dans  la  tuberculose  généralisée  du  jeune  âge  à  la  phase 
de  début  et  à  la  période  d’état. 

,S.  VlAI,ARD. 

Existe-t-i)  une  leucémie  à  éosinophiles  ? 

'l'elle  est  la  question  que  posèrent  en  1921  Aubertin  et 
Giroux  à  propos  d’un  cas  de  grande  éosinophilie  dont  ils 
rapprochèrent  deux  cas  de  Stillmann  et  Gifîin  ;  exposant 
les  arguments  pour  et  contre,  ils  se  contentèrent  d'adopter 
le  terme  d’éosinophilie  massive.  Des  cas  plus  ou  moins 
comparables  ont  été  ensuite  publiés,  en  particulier  par 
Chalier.  O.  ZoRiNi  (Haemaiologica,  t.  XIII,  ,  n»  2,  p.  97- 
ï  16,  1932),  à  propos  d'un  cas  personnel,  vient  de  reprendre 
l'étude  de  ces  éosinophilies  massives  ;  son  malade,  âgé  de 
vingt-trois  ans,  a  présenté  une  pleurésie  gauche  apyré¬ 
tique,  à  début  assez  aigu,  nécessitant  des  ponctions  répé¬ 
tées  et  qui.  est  rapidement  devenue  hémorragique  ;  le 
liquide  contenait  59  éosinophiles,  4  neutrophiles  et  38  lym¬ 
phocytes  pour  loo,  ainsi  que  des  cellules  endothéliales 
volumineuses  et  vacuolaires,  sans  atypie  véritable  ;  l'exa¬ 
men  viscéral  était  négatif;  il  y  avait  quelques  petits  gan¬ 
glions  dans  le  creux  sus-claviculaire  et  l’aisselle  gauches 
et  dans  les  deux  aines  ;  l’examen  de  sang  montrait  ;  G. 
R  :  5  200  000,  H  =  80,  G.  B  :  21  400,  dont  54,7  p.  100  de 
polynucléaires  éosinophiles,  6,3  de  myélocytes  éosinophiles 
et  21  de  polynucléaires  neutrophiles.  En  quatre  mois,  qua¬ 
torze  thoracentèses  furent  nécessaires  ;  un  épanchement, 
séro-fibrineux  à  éosinophiles  apparut  à  droite  ;puisrépan- 
chement  gauche  devint  purulent  par  suite  d'une  infection 
à  staphylocoques,  et  brusquement  l’éosinophilie  pleurale 
et  sanguine  fut  remplacée  par  une  pol3mucléose  ;  le 
malade  décéda  au  bout  de  cinq  mois. 

L'autopsie  ayant  été  refusée,  il  est  difficile  de  mettre 
une  étiquette  exacte  sur  cette  curieuse  observation  ; 
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Zorinin’atrouvéaucunindice  de  parasitose;  les  cobayes 
inoculés  avec  les  liquides  pleuraux  n’ont  pas  été  tuber- 
culisés  ;  la  biopsie  des  ganglions  axillaires  n'a  montré  ni 
cancer,  ni  lymphogranulomatose  ;  les  éosinophiles  et  les 
myélocytes  éosinophiles  étaient  nombreuxsur  les  coupes, 
mais  il  n'y  avait  pas  de  véritables  foyers  de  myélopoièse 
extramédullaire.  Zorinl  pense  que  le  diagnostic  le  plus 
probable  est  celui  de  tumeur  de  la  plèvre  et  que  l'intense 
formation  de  cellules  épithéliales  dans  la  tumeur  a 
exercé  une  action  chimiotactique  sur  la  moelle  osseuse  ; 
celle-ci  a  réagi  ea  mettant  en  circulation  des  cellules 
éosinophiles  mûres  et  immatures  qui  se  sont  accumulées 
en  grand  nombre  dans  la  plèvre  ;  cette  réaction  ayant  peut- 
être  été  favorisée  par  une  éosinophilie  latente  constitu¬ 
tionnelle,  rendue  probable  par  l'examen  des  autres 
membres  de  la  famille.  En  tout  cas,  et  pas  plus  que  dans 
^es  observations  déjà  publiées,  il  n'est  possible  de  parler 
de  leucémie  à  éosinophiles  ;  il  paraît  d'ailleurs  peu  pro¬ 
bable  que  l'agent  inconnu  des  leucémies  puisse  toucher 
avec  tant  d’élection  un  seul  type  des  éléments  granuleux 
de  la  moelle  osseuse. 

Lucien  RouquAs. 

A  propos  de  quelques  fistules  vésico- 
vaginales. 

Rapportant  cinq  observations  de  fistules  vésico-vagi- 
nales  à  la  Société  d' obstétrique  et  de  gynécologie  de  Stras¬ 
bourg,  REEbs  en  tire  les  conclusions  suivantes  (Bulletin 
de  la  Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  mai 
1934.  p.  381). 

Avant  l'opération,  traiter  l’infection  vulvaire  ou  vési¬ 
cale  et  attendre  que  les  plaies  soient  nettes,  dépourvues 
de  granulations.  Reperer  la  fistule  par  cystoscopie  si 
possible  et  étudier  soigneusement  son  siège,  son  étendue 
et  ses  rapports  avec  les  uretères.  Parfois  même  repérer 
l’uretère  avec  une  sonde  à  demeure.  Eviter  l’anesthésie 
locale  qui  œdématié  les  tissus  et  se  donner  du  jour  de 
manière  à  bien  étaler  la  fistule.  Si  l’orifice  vulvaire  st 
étroit,  pratiquer  une  large  incision  vulvo-périnéale.  Reeb 
donne  toutes  ses  préférences  au  dédoublement  de  la  cloison 
vésico-vaginale,  dédoublement  qui  doit  être  large,  fait 
essentiel,  de  manière  à  bien  libérer  les  lambeaux  vaginaux 
et  à  étaler  la  paroi  vésicale. 

Toutes  les  sutures  sont  faites  au  catgut  chromé  fin, 
la  suture  de  la  muqueuse  vésicale  n' étant  pas  indispen¬ 
sable.  Il  suffit  de  l’enfouir  au  moyen  d’une  bourse  ou  de 
points  séparés  sur  la  sous-muqueuse.  Le  dernier  plan, 
accolement  delà  muqueuse  vaginale,  est  peu  important  et 
certains  même  conseillent  une  suture  incomplète  permet¬ 
tant  un  certain  drainage  spontané.  Reeb  a  obtenu  les 
mêmes  résultats,  que  lajlsuture  soit  ou  non  complète. 

Enfin,  après  opération',!  la  simple  sonde  à  demeure  fré¬ 
quemment  contrôlée,  surtout  la  nuit,  et  changée  toutes 
les  vingt-quatres  heures,  suffit  à  tous  les  cas. 

Et.  Bernard. 


Le  Gérant  :  Georges  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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IVUAIÉROS  COlVSitCRÉS  AUX  GAZ  DE  COMBAT 


Si  l’on  juge  far  le  ton  de  la  presse  quotidienne, l’ éventualité  d' une  guerre  chimique 
préoccupe  actuellement  toutes  les  nations.  Beaucoup  de  personnes  en  parlent,  chacune 
avec  son  tempérament.  L’un  déplore  le  bruit  que  l’on  en  fait,  l’autre  est  d’un  avis 
contraire.  Paris  médical  estime  que  les  précautions  sont  toujours  bonnes  à  prendre 
et  a  résolu  de  consacrer  deux  de  ses  numéros  (n^  13  et  15)  à  l’arme  chimique  et  à  la  défense 
contre  les  gaz.  Estimant  qu’il  devait  à  ses  lecteurs  la  documentation  la  plus  moderne  et  la 
plus  exacte,  il  ne  pouvait  mieux  faire  que  de  confier  la  direction  de  ces  numéros  à  M.  le 
professeur  André  Mayer,  du  Collège  de  France,  dont  chacun  connaît  la  grande  compé¬ 
tence  en  ces  questions.  M.  André  Mayer  a  bien  voulu  se  charger  de  réimir  les  person¬ 
nalités  qui  ont  accepté  d’écrire  les  remarquables  articles  que  Von  va  lire  :  le  médecin- 
commandant  Moynier,  MM.  Cordier  et  Magne,  M.  Renaut,  M.  Dubrisay.  Paris  médi¬ 
cal  adresse  à  ces  précieux  collaborateurs,  et  particulièrement  à  M.  André  Mayer, 
V expression  de  sa  vive  gratitude. 

La  Rédaction  de  Paris  médical. . 


Numéro  13.  --.?o  MaK<;  1935. 

MOYNIER.  —  l'étude  clinique  des  lésions  dues, 
aux  gaz.  Thérapeutique  des  intoxications. 
Classification  des  gaz  de  combat. 

I.  —  Tes  suffocants. 

II.  —  Tes  vésicants. 

III,  —  Tes  toxiques  généraux. 

IV,  — ,Xes  toxiques  irritants. 

y,  —  Schéma  d’organisation  de  soins  aux  gazés. 
N»  13,  —  3à  Mm  193S’ 


Numéro  15.  — 13  .ivril  J 93 5. 

D.  CORDIER  et  MAQNE.  ~  idéments  de  toxi¬ 
cologie  militaire. 

R,  RENAUr.  —  Tes  bases  de  la  protection 
contre  les  gaz  de  combat. 

R.  DUBRISAY.  ■ —  Ta  protection  collective  des 
populations  contre  les  gaz. 


N»  13. 
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LES  GAZ  DE  COMBAT 

ÉTUDE  CLINIQUE  DES  LÉSIONS 
DUES  AUX  GAZ  TOXIQUES 
THÉRAPEUTIQUE  DES  INTOXICATIONS 


le  Médecin-Commandant  MOYNIBR 
CLASSIFICATION  DES  GAZ  DE  COMBAT 

On  a  l’habitude  de  classer  les  substances  agres¬ 
sives  dites  «  gaz  de  combat  »  d’après  leur  action 
physiologique  dominante. 

C’est  ainsi  que  l’on  distingue  habituellement 
trois  grandes  classes  de  corps  toxiques  utilisés 
au  point  de  vue  militaire  : 

1°  hes  toxiques  caustiques  qui  réagissent 
chimiquement  sur  toute  cellule  vivante  et  la 
tuent.  Ces  toxiques,  suivant  leurs  propriétés  chi¬ 
miques,  se  répartissent  à  leur  tour  en  deux  caté¬ 
gories  : 

a.  Toxiques  à  coefficient  de  partage  faible,  peu 
solubles  par  conséquent  dans  les  lipoïdes  des  tissus 
vivants,  à  réactions  chimiques  faciles,  agissant 
rapidement  mais  en  surface  et  surtout  sur  l’épi¬ 
thélium  pulmonaire,  appelés  à  cause  de  leur  action 
respiratoire  prédominante,  les  suffocants  (type 
chlore,  phosgène)  ; 

b.  Toxiques  à  coefficient  de  partage  élevé,  so¬ 
lubles  donc  dans  les  lipoïdes,  mais  d’autre  part 
réagissant  lentement,  en  particulier  avec  l’eau. 
Ces  deux  propriétés  les  font  agir  lentement  et  en 
profondeur  ;  à  cause  de  l’aspect  de  certaines 
lésions  produites,  on  donne  à  ces- corps  le  nom 
de  vésîcants  (type  ypérite). 

2°  Tes  toxiques  généraux,  agressifs  pour 
toutes  les  cellules  vivantes,  mais,  à  l’inverse  des 
corps  de  la  classe  précédente,  ne  formant  pas  de 
combinaisons  chimiques  avec  elles,  poisons  dont 
l’action  par  conséquent  est  réversible,  non  défi¬ 
nitive,  analogue  à  celle  des  anesthésiques  (type 
H-CN). 

30  Tes  toxiques  dits  «  spécialisés  »  ou  irri¬ 
tants,  agissant  seulement  sur  certaines  cellules, 
les  terminaisons  nerveuses,  sans  les  tuer  ni  les 
endormir, mais  en  les  irritant  (type  lacrymogènes 
ou  sternutatoires). 

I.  —  LES  SUFFOCANTS 

Rappel  physiologique.  —  Ce  sont  des  subs¬ 
tances  d’agressivité  immédiate  qui,,  introduites 
dans  le  poumon  par  les  mouvements  d’inspiration, 
y  produisent  des  lésions,  en  empêchent  le  fonc¬ 


tionnement  et,  finalement,  peuveiit  amener  la 
mort  pas  asphyxie. 

Au  moment  de  l’inhalation  de  tels  toxiques, 
après  une  courte  période  de  réflexes  défensifs 
respiratoires,  les  capillaires  pulmonaires  se  di¬ 
latent,  provoquant  une  stase  de  sang  dans  l'or¬ 
gane,  Quand  la  concentration  agressive  est  suffi¬ 
sante,  les  lésions  des  cellules  de  l’épithélium  alvéo¬ 
laire  et  les  dégâts  causés  aux  capillaires  pro¬ 
voquent  l’exsudation  d’un  liquide  appelé  liquide 
d’œdème.  Ce  liquide  d’abord  se  localise  dans  les 
espaces  intercellulaires,  mais,  l’exsudation  conti¬ 
nuant,  il  emplit  les  alvéoles,  les  bronchioles,  enva¬ 
hissant  finalement  l’ensemble  de  la  cavité  pulmo¬ 
naire  :  les  gazés  sont  littéralement  noyés  dans  le 
liquide  de  leur  propre  corps  {Dryland  drowning, 
disent  les  auteurs  anglais) . 

D’autre  part,  le  travail  excessif  imposé  au  cœur 
par  cette  circulation  pulmonaire  de  plus  en  plus 
pénible  provoque  rapidement  des  signes  de  fa¬ 
tigue  cardiaque. 

Privation  mécanique  d’oxygène,  asphyxie,  asys- 
tolie  cardiaque,  voilà  le  résumé  de  l’intoxication 
par  suffocants. 

A.  —  Symptomatologie. 

Par  quels  symptômes  va  se  traduire  une  telle 
«  suffocation  »  ? 

T’aspect  de  l’intoxication  dépend  de  la  con¬ 
centration  du  gaz  inhalé  :  on  peut  assister,  soit  à 
des  intoxications  suraiguës,  foudroyantes  presque, 
soit  à  des  intoxications  d’allure  moins  rapide, 
à  symptomatologie  bien  particulière  dont  l’évolu¬ 
tion  passe  par  plusieurs  phases  bien  définies,  soit 
même  à  des  intoxications  légères,  bénignes. 

1°  Formes  foudroyantes.  —  Ta  mort  peut 
survenir  brutalement  chez  des  combattants  sur¬ 
pris  par  une  forte  concentration  de  toxique  (vague, 
série  de  projectors,  obus  de  gros  calibre)  sans 
moyens  de  protection  :  masque  détérioré  ou  mis 
trop  tard.  Ces  hommes  peuvent  être  tués  par  arrêt 
respiratoire  réflexe  et  syncope,  mais  le  plus  sou¬ 
vent  il  se  produit  uri  œdème  pulmonaire  aigu  et 
massif  qui  tue  en  quelques  minutes  par  asphyxie 
, totale  :  cyanosés,  dyspnéiques,  expectorant  de 
grandes  quantités  de  liquide  spumeux  rosé  qui, 
bientôt,  se  fixe  en  champignon  aux  narines  et  aux 
commissures  des  lèvres,  de  tels  gazés  sont  de  véri¬ 
tables  noyés. 

2°  Formes  graves.  —  On  peut  décrire  dans 
une  telle  intoxication  trois  phases  :  une  phase 
d’agression  ou  d’irritation,  une  phase  de  rémis¬ 
sion,  et  enfin  une  période  d’état,  l’évolution  et  le 
pronostic  du  «  gazage  »  dépendant  des  complica- 
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tions  qui  peuvent  survenir  à  cette  ultime  période. 

I.  —  Le  symptôme  initial  résultant  de  l'irrita¬ 
tion  des  voies  respiratoires  supérieures  par  une 
concentration  de  gaz  non  mortelle  d’emblée  est 
une  sensation  subjective  d’arrêt  respiratoire  subit, 
accompagnée  de  constriction  de  la  gorge  et  du 
thorax.  Le  gazé  déclarera  «  qu’il  s’est  senti  serré  » . 
Il  cherche  à  reprendre  haleine,  tente  de  supprimer 
cette  constriction,  défait  son  équipement,  débou¬ 
tonne  ses  vêtements.  Cet  état  d’angoisse  s’accom¬ 
pagne  d’une  faiblesse  musculaire  extrême  : 
l’homme  prostré,  accroupi,  ne  songe  même  pas 
à  mettre  son  masque  ;  ü  en  est,  du  reste,  souvent 
incapable  physiquement.  En  même  temps  que  se 
rétablissent  les  premiers  mouvements  respira¬ 
toires,  apparaît  une  toux  violente,  spasmodique, 
incoercible. 

II.  Phase  de  rémission.  —  L’action  du  toxique 
cessant  soit  par  éloignement  du  nuage,  soit  parce 
que  l’homme  a  pu  enfin  mettre  son  masque,  la 
dyspnée  disparaît,  la  toux  se  calme  progressive¬ 
ment.  Le  gazé  ne  signale  plus  qu’une  cuisson 
de  la  gorge,  un  peu  de  dysphagie  et  de  la  douleur 
à  l’inspiration,  au  niveau  des  insertions  diaphrag¬ 
matiques. 

C’est  la  phase  de  rémission,  phase  trompeuse, 
qui  peut  faire  croire  à  la  guérison  complète, 
d’autant  plus  que  le  gazé  manifeste  une  euphorie 
qui  contraste  avec  les  symptômes  dramatiques 
des  premiers  instants. 

Cette  période  peut  être  courte,  mais  peut  se 
prolonger  pendant  vingt-quatre,  quarante-huit 
heures  et,  dans  ce  dernier  cas  surtout,  peut  être 
cause  de  désastres. 

A  ce  stade  de  rémission,  période  d’équilibre 
fonctionnel  précaire  où  un  poumon  partiellement 
lésé  suffit  à  une  hématose  réduite,  peuvent  succé¬ 
der  des  accidents  graves,  l’œdème  pulmonaire  aigu 
notamment,  sous  l’influence  d’un  besoin  accru 
d’oxygène  imposé  par  un  exercice  musculaire, 
la  digestion  ou  simplement  l’exposition  au  froid. 

On  connaît  quelques  exerhples  classiques  d’une 
telle  évolution  :  l’officier  gazé  à  la  tombée  de  la 
nuit  dans  un  secteur  calme,  refusant  toute  éva¬ 
cuation  et,  après  une  nuit  normale,  mourant  d’œ¬ 
dème  suraigu  au  matin,  en  sortant  de  son  abri  ; 
l’ingénieur,  respirant  du  phosgène  dans  un  acci¬ 
dent  de  laboratoire,  évacué  sur  un  hôpital  malgré 
ses  protestations,  montant  plusieurs  étages,  ne 
présentant  aucun  symptôme  anormal  à  l’ausculta¬ 
tion  attentive  de  l’interne  de  garde  et  présentant 
la  nuit  suivante  un  œdème  aigu  rapidement  mor¬ 
tel. 

III.  Période  d’état.  —  Après  la  première  phase 
de  suffocation  et  la  deuxième  phase  de  rémission 
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plus  ou  moins  courte  surviennent  donc,  si  une 
thérapeutique  avertie  n’a  pas  été  toise  en  jeu,  les 
accidents  de  la  période  d’état. 

Le  gazé,  dont  le  faciès  angoissé  est  caractéris¬ 
tique,  s’efforce  de  faire  pénétrer  un  peu  d’air  dans 
ses  poumons  encombrés.  Il  est  cyanosé,  dys¬ 
pnéique,  polypnéique,  les  ailes  de  son  nez  battent  ; 
l’expansion  respiratoire  de  son  thorax,  malgré  ses 
efforts  auxquels  prend  part  sa  musculature  abdo¬ 
minale  elle-même,  est  réduite  :  les  espaces  inter¬ 
costaux  et  les  fosses  sus-claviculaires  sont  forte¬ 
ment  déprimés. 

Nous  décrivons  ci-après  les  symptômes  décelés 
par  un  examen  clinique  détaillé  : 

Appareii,  respiratoire.  —  Mats  aux  bases, 
sonores  parfois  aux  sommets,  les  poumons  à  l’aus¬ 
cultation  donnent  la  preuve  frappante  de  leur 
envahissement  par  le  liquide  :  râles  sous-crépi- 
tants  fins  d’œdème,  râles  bronchiques  de  toutes 
espèces  ronflants  et  glougloutants,  sont  perçus 
simultanément.  On  peut  assister  à  la  progression 
du  liquide  dans  les  lobes,  les  râles  humides  mon¬ 
tant  peu  à  peu  vers  les  sommets,  remplacés  eux-  • 
mêmes  aux  bases  par  du  silence  quand  l’envahis¬ 
sement  par  l’œdème  est  complet.  En  cas  de  grand 
œdème,  le  silence  du  reste  peut  être  total  dans  un 
poumon  entier. 

Dès  le  début  de  cette  phase  d’œdème,  on  a 
d’ailleurs  pu  constater  l’augmentation  énorme 
du  volume  des  poumons  bloquant  la  cage  thora¬ 
cique  :  les  limites  inférieures  atteignent  la  hui¬ 
tième  côte,  atteignent  en  arrière  les  vertèbres 
lombaires  ;  en  avant,  la  presque  totalité  du  cœur 
est  recouverte. 

Le  suffoqué  expectore  devant  lui,  inconsciem¬ 
ment,  de  grandes  quantités  de  liquide  séreux, 
spumeux  et  teinté  de  sang.  Quand  on  peut  recueil¬ 
lir  cette  expectoration,  on  constate  qu’eUe  se 
dépose  dans  le  crachoir  en  trois  couches  : 

une  couche  supérieure  faite  de  mousse  ; 

une  couche  moyenne,  séreuse  ; 

ime  couche  profonde,  adhérente  au  vase  quand 
on  décante  les  deux  premières,  formée  d’un  liquide 
gommeux,  à  aspect  de  gelée  de  pommes,  sanglant 
ou  strié  de  sang. 

Appareii,  circulatoire.  —  Le  blocage  des 
pomnons  par  la  congestion  et  l’œdème  retentit 
sur  l’appareil  circulatoire,  le  cœur  droit  en  parti¬ 
culier  :  la  cyanose  des  malades  indique  suffisam¬ 
ment  la  détresse  circulatoire  et  l’asystolie  qui 
progresse,  confirmée  par  la  distension  des  jugu¬ 
laires  et  l’augmentation  de  volume  du  foie.  L’aus¬ 
cultation  et  la  percussion  sont  naturellement  dif¬ 
ficiles  chez  ces  sujets  agités,  essoufflés,  mais  on 
peut  parfois  arriver  à  percevoir  les  battements 
N®  13-2*^ 
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cardiaques,  tumultueux,  arythmiques,  sourds,  et 
on  peut  déceler  l’augmentation  de  l’aire  car¬ 
diaque.  Ive  poids  est  rapide,  battant  souvent  à 
120,  140  ;  la  tension  artérielle  est  basse. 

Appareil  digestif.  —  On  observe  fréquem¬ 
ment  des  vomissements  et  presque  toujours  de  la 
constipation.  Il  n’est  pas  rare  de  constater  du 
subictère  chez  les  suffoqués. 

Appareil  urinaire.  —  Il  existe  fréquemment 
une  néphrite  toxique  légère,  traduite  par  de  l’oli- 
gurie  et  de  l’albuminerie  transitoire.  Mais  ces 
symptômes  rénaux  sont  toujours  peu  accusés 
dans  les  atteintes  par  gaz  suffocants.  Nous  verrons 
ultérieurement  que  les  vésicants,  au  contraire, 
lèsent  toujours  profondément  le  rein. 

Système  nerveux.  — I/’asthénie  de  la  période 
initiale  persiste  et  s’accentue  :  les  gazés  sont  abat¬ 
tus,  présentant  une  sorte.de  torpeur  mentale  avec 
céphalée  intense.  Chez  les  alcooliques  et  les 
grands  nerveux,  on  peut  assister  cependant  à 
des  crises  d’agitation  intense  avec  tentatives 
ambulatoires  coupant  les  périodes  d’hébétude. 

Évolution.  —  Quand  l’issue  doit  être  mortelle, 
l’œdème  augmente  ;  à  l’auscultation,  l’élément 
silence  l’emporte  progressivement  sur  l’élément 
râles,  l’asystolie  s’accentue,  bref,  la  maladie  pré¬ 
sente  le  même  tableau  clinique  que  les  formes 
foudroyantes  déjà  décrites. 

Si  une  thérapeutique  appropriée  a  permis  au 
gazé  de  résister  à  la  poussée  d’œdème  aigu,  une 
partie  du  liquide  d’œdème  est  résorbée,  le  volume 
des  poumons  diminue  et  une  phase  de  congestion 
s’établit  ;  à  l’auscultation,  on  constate  que  les 
poumons  recommencent  «  à  respirer  »  et  l’on  peut 
différencier  de  nouveau  les  trois  lésions  :  conges¬ 
tion,  bronchite,  emphysème,  masquées  jusque-là 
par  le  tumulte  des  râles  divers.  En  même  temps, 
la  rapidité  du  pouls  baisse  et  se  maintient  aux 
environs  de  90  pulsations  ;  la  température  cepen¬ 
dant  reste  assez  élevée. 

A  partir  de  ce  moment,  la  complication  qui  est 
à  vraindre  est  l’infection  secondaire  de  la  «  plaie 
pulmonaire»,  l’apparition  de  la  broncho-pneumonie 
ou  de  la  pneumonie,  extériorisées  par  les  symp¬ 
tômes  habituels,  point  de  côté  violent,  crachats 
rouiUés,  élévation  brusque  de  température,  etc. 

Toutes  les  «  morts  retardées  »  qui  surviennent  à 
partir  du  troisième  jour  de  la  maladie  sont  dues  à 
cette  complication.  Si  cette  infection  secondaire  est 
évitée,  la  guérison  survient  lentement,  l’ausculta¬ 
tion  montre  la  résorption  progressive  des  épanche¬ 
ments  lobaires,  la  cyanose  et  la  dyspnée  dispa¬ 
raissent  peu  à  peu.  Le  pouls  se  régularise,  puis  se 
ralentit  encore  :  de  80  pulsations,  il  baisse  à  60, 
40  et  même  30  par  minute. 


Mais  la  convalescence  est  longue  :  l’asthénie 
persiste  ;  au  moindre  effort,  la  dyspnée  reparaît, 
tandis  que  le  pouls  s’accélère  et  ne  revient  que 
lentement  à  la  normale. 

3°  Formes  légères.  — Quand  la  concentration 
du  gaz  inhalé  est  faible,  quand  l’exposition  aux 
vapeurs  toxiques  a  été  brève,  les  symptômes  sont 
rnoins  accusés  ;  après  une  phase  d’irritation  avec 
spasme  respiratoire  et  quintes  de  toux,  l’intoxica¬ 
tion  ne  se  traduira  que  par  de  l’asthénie  avec 
quelques  vertiges,  de  la  dysphagie,  de  la  douleur 
dans  la  région  rétro-sternale  et  un  peu  de  toux 
brève.  L’auscultation  ne  décéléra  que  quelques 
râles  de  bronchite,  avec  souvent  aux  bases  des 
zones  de  silence  où  le  poumon  paraît  immobilisé  ; 
on  observe  en  même  temps,  et  pendant  deux  jours 
environ,  un  ralentissement  du  pouls,  parfois 
extrême  :  30,  20  même,  battements  par  minute. 

Tous  ces  symptômes  sont  brefs  et  disparaissent 
totalement  après  quelques  jours. 

Séquelles.  —  Les  séquelles  d’intoxications 
par  gaz  suffocants  peuvent  rester  bénignes  ou 
devenir  sévères  en  s’aggravant  progressivement. 
Les  formes  bénignes  se  révèlent  par  de  simples 
troubles  fonctionnels,  habituels  dans  toute  tra- 
chéo-bronchite  superficielle  à  rechutes  :  au 
moindre  refroidissement,  au  moindre  rhume,  à  la 
moindre  irritation,  la  trachéo-bronchite  s’exa¬ 
cerbe,  la  toux  devient  quinteuse^  spasmodique. 
Toutefois,  dans  l’intervaUe  des  crises,  le  sujet 
peut  mener  une  existence  à  peu  près  normale  en 
prenant  les  précautions  nécessaires. 

Mais  la  répétition  des  rechutes  peut  entraîner 
de  l’emphysème  et  conduire  peu  à  peu  à  la  forme 
sévère. 

Ces  formes  sévères  traduisent  le  développement 
progressif  de  la  sclérose  et  de  ses  conséquences  : 
les  crises  épisodiques  deviennent  plus  intenses  et 
plus  fréquentes  ;  elles  arrivent  '  à  constituer  un 
véritable  «  état  de  mal  broncho-pulmonaire  » 
(Sergent). 

La  poitrine  est  pleine  de  râles  ronflants  et  sibi¬ 
lants,  la  toux  est  èoqueluchoïde.  L’oppression 
s’accentue  au  moinditje  effort,  le  malade  présente 
des  crises  asthmatifojmes,  le  cœur  droit  se  dilate, 
l’état  général  est  toujours  précaire.  C’est  un  syn¬ 
drome  de  bronchite  chronique,  avec  emphysème, 
sclérose  broncho -pulmonaire  diffuse  et  adéno- 
médiastinite  auquel  s’ajoute  la  dilatation  bron¬ 
chique,  cylindrique  en  tube  creux. 

Le  gazé  n’est  plus  qu’un  malade  qui  doit  inter¬ 
rompre  toute  occupation  suivie  et  dont  l’invali¬ 
dité  est  définitive. 


MOYNIER.  —  LES^GAZ  DE  COMBAT 


261 


Anatomo-pathologie  des  lésions  par  suffo¬ 
cants. 

Les  cadavres  des  suffoqués  sont  bouffis,  viola¬ 
cés  ;  les  lèvres,  les  oreilles,  les  extrémités  digitales 
ont  un  aspect  cyanosé  caractéristique.  Un  liquide 
teinté  de  sang  s’écoule  parfois  en  grande  quantité 
par  la  bouche  et  les  narines  ;  au  devant  de  ces 
ouvertures,  on  voit  un  champignon  d’écume. 

A  l’incision  des  téguments,  on  trouve  les  vais¬ 
seaux  veineux  dilatés,  gorgés  d’un  sang  noir, 
visqueux. 

Poumons.  —  A  l’ouverture  du  thorax,  on  cons¬ 
tate  que  les  poumons,  très  augmentés  de  volume, 
ne  présentent  pas  le  coUapsus  habituel  au  moment 
de  l’entrée  de  l’air.  Ils  portent  l’empreinte  des 
côtes  et  ont  un  aspect  bigarré,  mélange  de  taches 
rosées,  légèrement  en  relief  (zones  d’emphysème), 
et  de  taches  ou  placards  rouge  foncé,  violacés 
(congestion  et  atélectasie).  Les  cloisons  interlo¬ 
bulaires  sont  élargies,  rendues  translucides  par 
l’oedème. 

Les  lobes  sont  très  lourds,  ont  une  consistance 
tendue,  pâteuse,  presque  hépatique,  et  gardent 
l’empreinte  du  doigt. 

La  cavité  pleurale  contient  plusieurs  centaines 
de  centimètres  cubes  de  sérosité  teintée. 

La  trachée  et  les  bronches  sont  emplies  de  li¬ 
quide  rosé  et  d’écume  ;  leur  muqueuse  est  rosée 
ou  rouge,  avec  piqueté  hémorragique  et  parfois, 
surtout  vers  la  bifurcation,  des  taches  ecchymo- 
tiques.  On  ne  trouve  pas  de  traces  de  nécrose,  d’ul¬ 
cérations  ou  de  fausses  membranes. 

La  section  du  parenchyme  donne  issue  à  un  li¬ 
quide  très  abondant,  mélangé  d’écume,  qui 
ruisselle  le  long  de  la  surface  de  section.  Ce  li¬ 
quide  a  la  même  composition  que  le  plasma  (même 
teneur  en  eau,  en  albumines,  en  chlorures,  même 
point  cryoscopique).  C’est  donc  bien  un  transsu¬ 
dât. 

Quand  la  survie  a  été  plus  longue,  l’œdème 
pulmonaire  est  moins  pur  :  on  trouve  une  hyperé¬ 
mie  plus  accentuée,  des  traînées  de  congestion, 
.surtout  aux  bases.  Des  régions  entières,  surtout 
vers  les  bords,  présentent  de  l’atélectasie  ;  aux 
sommets,  au  contraire,  sont  des  plages  emphysé¬ 
mateuses. 

Enfin,  quand  la  survie  a  été  de  quelques  jours, 
on  peut  trouver  des  nodules  de  réaction  broncho¬ 
pneumonique  à  un  stade  plus  ou  moins  avancé, 
depuis  le  nodule  inflammatoire  simple  jusqu’à  la 
suppuration. 

Cœur.  — .  De  péricarde  présente  des  pétéchies. 
.ÇfSllT  (jilatê,  sur^9P| ,  dgps  ses';;caYj^f§ 


droites  ;  les  parois  sont  amincies.  Il  est  “gorgé 
de  caillots  noirâtres  qui  se  prolongent  dans  tes 
veines  pulmonaires.  Celles-ci  peuvent  être  presque 
entièrement  thrombosées. 

Autres  organes  —  Partout  on  constate  une 
congestion  veineuse  intense  :  le  foie  est  grof;, 
présente  souvent  l’aspect  de  foie  muscade.  Lés 
reins  sont  gros  et  congestionnés.  I/estomac  et 
l’inte.stin  portent  des  plaques  ecch^miotiques. 

La  pie-mère  est  œdématiée,  ses  vaisseaux  sont 
dilatés  :  la  substance  blanche  est  semée  d’hémor¬ 
ragies  punctiformes. 

Lésions  microscopiques.  —  Dans  les  grosses 
bronches,  le  revêtement  ciliaire  est  homogénéisé, 
desquamé  par  places  ;  la  sous-muqueuse  est 
congestionnée,  le  stroma  conjonctif  est  distendu 
par  de  l’œdème. 

Dans  les  bronchioles,  on  note  également  de 
l’homogénéisation  et  de  l’exfoliation  de  la  mu¬ 
queuse. 

Dans  le  parenchyme,  les  capillaires  sont  tur¬ 
gescents,  souvent  thrombosés  ;  tous  les  ^rnipha- 
tiques  sont  distendus  par  un  coagulum  séro^ 
fibrineux. 

Les  alvéoles  sont  complètement  distendus  par 
du  liquide  clair  dans  lequel  nagent  des  débris 
cellulaires,  des  hématies  et  quelques  leucocytes. 
C’est  l’œdème  massif  qui  peut  présenter  deux  as¬ 
pects  :  l’œdème  total  et  l’œdème  d’inondation. 

En  effet,  en  certains  points,  on  peut  constater 
que  les  cellules  alvéolaires  sont  gonflées,  homogé¬ 
néisées,  à  bords  indistincts,  avec  des  noyaux  peu 
colorés.  Ces  cellules  s’exfolient  souvent,  dénudant 
les  capillaires.  Les  cloisons  interalvéolaires  sont 
épaissies.  Ces  régions  du  parenchyme  sont  lésées 
au  maximum,  donnent  issue  à  de  grandes  quan¬ 
tités  de  sérum.  Cet  aspect  présente  ce  que  l’on  a 
appelé  Vœdème  total. 

Ailleurs,  les  parois  alvéolaires  sont  moins  bou¬ 
leversées,  ne  participent  pas  à  l’écoulement  du 
liquide,  mais  les  alvéoles  correspondants  sont  tou¬ 
tefois  submergés  par  le  liquide  produit  abondam¬ 
ment  dans  le  voisinage  :  œdème  d’inondation. 

Ce  que  l’on  appelle  œdème  du  poumon  est  donc, 
en  réalité,  un  épanchement  séreux  dans  les  cavités 
alvéolaires. 

Sur  les  poumons  des  sujets  atteints  par  l’infec¬ 
tion  secondaire,  on  constate  l’infiltration  progres¬ 
sive  du  transsudât  par  les  polynucléaires  et  les 
germes  et  on  retrouve  les  images  classiques  de  la 
broncho-pneumonie  ou  de  la  pneumonie  que  nous 
ne  décrirons  pas  ici, 
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B,  ' —  Thérapeutique  des  Intoxications  par 
gaz  suffocants. 

Nous  avons  vu  que  la  pathogénie  d’une  intoxi¬ 
cation  par  corps  suffocants  comprend  trois  stades, 
nettement  délimités  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique  et  clinique  : 

1°  Dans  un  premier  stade,  le  gaz  agit  directe¬ 
ment  sur  le  poumon  et  supprime  fonctionnelle¬ 
ment  une  partie  de  cet  organe  ; 

2°  Dans  un  deuxième  stade,  stade  de  rémis¬ 
sion,  le  poumon,  dont  la  capacité  fonctionnelle 
est  diminuée,  suffit  à  une  hématose  réduite,  aucun 
symptôme  inquiétant  n’est  perçu  ; 

,  3°  Éventuellement,  un  besoin  subit  d’oxygène 
provoque  un  déséquilibre  brusque  qui  se  traduit 
par  l’apparition  d’œdème  aigu  du  poumon,  phase 
d’état,  avec,  comme  complications  possibles,  la 
défaillance  du  cœur  ou  l’infection  secondaire 
Da  thérapeutique  des  intoxications  va  décou¬ 
ler  de  cette  pathogénie  et  comprendra  trois  sortes 
de  mesures  correspondant  aux  trois  stades  précé¬ 
dents. 

Nous  n'avons  l’intention  de  parler  que  des 
thérapeutiques  classiques,  dont  l’efficacité  a  été 
prouvée  par  l’expérience,  laissant  de  côté  tous  les 
procédés  de  traitement  basés  sur  des  hypothèses 
quelquefois  séduisantes,  mais  qui  s’avèrent  inutiles 
à  l’usage. 

1°  Il  serait  désirable  d’instituer  avant  tout  une 
thérapeutique  causale,  tendant  à  neutraliser  par 
des  antidotes  appropriés  le  corps  agressif  ;  en 
réalité,  l’action  rapide  du  toxique,  presque  ins¬ 
tantanée,  ne  permet  pas  cette  neutralisation. 
Toutes  les  inhalations  soi-disant  neutralisantes 
n’ont  aucune  efficacité  et  peuvent  être  dange¬ 
reuses.  D’autre  part,  l’action  du  corps  suffocant 
est  toute  locale,  sa  résorption  est  négligeable  et 
ne  nécessite  aucune  médication  spéciale. 

Pratiquement,  donc,  il  faut  se  borner  à  éviter 
toute  atteinte  agressive  nouvelle,  c’est-à-dire  por¬ 
ter  le  gazé  à  l’air  pur,  ou  tout  au  moins  lui  adap¬ 
ter  un  masque  ;  s’il  a  reçu  un  jet  de  liquide  sur  ses 
vêtements  ou  s’il  a  été  soumis  à  une  forte  concen¬ 
tration  gazeuse,  le  déshabiller  aussitôt  pour  éviter 
le  dégagement  lent  de  toxique.  Bien  entendu,  cette 
opération  nécessite  le  port  du  masque  pour  les 
sauveteurs. 

2“  Éa  phase  de  rémission,  de  pré-œdème,  est 
celle  où  s’exerce  une  thérapeutique  vraiment  effi¬ 
cace  :  il  faut  essayer  d'empêcher  le  déséquililre 
entre  les  possibilités  de  respiration  du  poumon  lésé 
et  les  besoins  de  l’organisme. 

Pour  arriver  à  ce  but,  trois  directives  doivent 
guider  le  médecin  5 


a.  Il  faut  diminuer  la  quantité  d’oxygène  néces¬ 
saire  à  l’organisme  ; 

b.  Il  faut  diminuer  les  obstacles  apportés  à  la 
respiration  et  à  la  circulation  ; 

c.  Il  faut  ^  augmenter  la  quantité  d’oxygène 
mise  à  la  disposition  de  l’organisme. 

a.  Des  efforts  musculaires  exigent  beaucoup 
d’oxygène.  Il  faut  donc  les  supprimer  ou  les 
réduire  au  maximum. 

Tout  homme  ayant  respiré  un  suÿocant  doit  être 
immobilisé,  même  s’il  ne  présente  aucun  symptôme 
objectif,  même  s’il  déclare  ne  rien  ressentir  d’anor¬ 
mal. 

Cette  immobilisation  doit  être  absolue  :  l’in¬ 
toxiqué  ne  doit  pas  marcher,  il  doit  être  porté 
sur  brancard  ou  en  voiture  automobile. 

Au  poste  de  secours,  à  l’hôpital,  le  médecin 
doit  l’examiner  couché,  ne  pas  le  déplacer. 

Il  ne  doit  quitter  son  lit  sous  aucun  prétexte 
(urinai,  bassin  de  lit). 

S’il  est  agité,  angoissé,  on  doit  le  calmer,  le 
rassurer  (ne  pas  lui  donner  de  morphine  toute¬ 
fois).  Si  la  dyspnée  et  la  suffocation  sont  intenses, 
donner  une  perle  d’éther  de  dix  en  dix  minutes. 

Dès  le  début  de  l’intoxication,  on  doit  s’efforcer 
de  réchauffer  le  malade  et  de  le  placer  dans  une 
ambiance,  de  calme. 

Des  phénomènes  accompagnant  la  digestion 
consomment  aussi  beaucoup  d’oxygène  :  la  diète 
absolue  est  indiquée  pendant  au  moins  vingt- 
quatre  heures.  Pendant  ce  laps  de  temps,  ü  faut 
se  contenter  de  donner  au  gazé  quelques  cuille¬ 
rées  de  café  ou  de  thé  légers.  Ce  n’est  qu’à  partir 
du  second  jour  que  l’on  pourra  commencer  une 
alimentation  liquide  très  prudente. 

Des  moyens  préconisés  parfois  à  cette  période 
pour  prévenir  le  développement  ultérieur  de 
l’œdème  sont  peu  efficaces  ;  calcium,  atophan, 
solutions  hypertoniques  intraveineuses. 

D’ipéca  a  été  souvent  préconisé  à  cette  phase 
de  pré-œdème  pour  dégager  la  petite  circulation. 
Des  bons  effets  de  ce;  -médicament  sont  indiscu¬ 
tables,  mais,  à  cause;  de  son  action  sur  le  cœur, 
il  faut  limiter  son  emploi  au  cas  où  cet  organe  est 
absolument  intact  et  he  manifeste  aucun  signe  de 
fatigue.  Il  est  donc  prudent  de  s’abstenir  quand  le 
doute  peut  exister. 

b.  De  moyen  classique  utilisé  pour  diminuer 
les  obstacles  apportés  à  la  respiration  et  au  travail 
du  cœur  est  la  saignée  ;  cette  opération  débloque 
là  circulation  pulmonaire  et  dégage  le  cœur  droit. 
De  plus,  en  provoquant  dans  la  grande  circula¬ 
tion  un  appel  de  liquide  hors  des  tissus,  elle  lutte 
contre  l’épaississement  du  sang  causé  pair  l’issue., 
importante  de  sérum  hors  des  capillaires  pulmo^ 
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naires  (la  moitié  du  volume  total  du  sérum 
quelquefois) . 

La  saignée  est  donc  de  règle  absolue  chez  tout 
suffoqué.  Elle  doit  être  abondante  (500  à  700  cen¬ 
timètres  cubes)  et  précoce  ;  plus  on  attend,  plus 
elle  est  difficile  :  quand  l’épanchement  pulmo¬ 
naire  s’est  établi,  le  sang  s’épaissit,  sa  viscosité 
augmente,  on  ne  trouve  plus  dans  les  veines 
qu’une  véritable  gelée  de  groseilles. 

En  pratiquant  avant  la  saignée  une  injection 
de  25  centigrammes  de  caféine,  le  sang  s’écoule 
plus  facilement. 

La  saignée  ne  doit  pas  être  faite  avec  un  tro¬ 
cart  :  la  quantité  de  sang  recueillie  estinsuffisante 
etcesangvisqueux,  épaissi,  hypercoagulable,  forme 
des  caillots  qui  obstruent  rapidement  la  canule. 

Après  désinfection  sommaire  du  pli  du  coude 
et  pose  d’un  garrot  (un  simple  mouchoir  serré  suf¬ 
fit),  on  disséquera  la  veine  et  on  l’incisera  dans  le 
sens  de  la  longueur  ;  en  maintenant  les  bords  écar¬ 
tés,  en  faisant  réaliser  des  mouvements  d’ouver¬ 
ture  et  fermeture  de  la  main,  l’écoulement 
sanguin  se  fait  de  façon  continue.  Ea  section 
transversale  de  la  veine  donne  de  mauvais  résul¬ 
tats  :  les  bords  se  rétractent,  un  caillot  bouche 
l’ouverture. 

Les  injections  de  sérum  artificiel  au  moment  de 
la  saignée  n’ont  pas  donné  de  bons  résultats. 

Si  l’on  ne  peut  retirer  au  moins  500  centimètres 
cubes  de  sang,  il  faut  appliquer  sur  le  dos  des  ven¬ 
touses  scarifiées  et  entourer  les  membres  infé¬ 
rieurs  de  compresses  t}^pe  Priessnitz. 

Enfin,  si  la  phlébotomie  est  vraiment  insuffi¬ 
sante,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  pratiquer  une  sai¬ 
gnée  artérielle  par  section  de  l’artère  radiale. 

Aussitôt  après  la  saignée,  on  constate  une  amé¬ 
lioration  subjective  et  objective  de  l’intoxiqué  : 
la  dyspnée  et  la  cyanose  diminuent,  l’agitation, 
l’angoisse  disparaissent. 

Mais  la  saignée  ne  doit  pas  être  seulement  pré¬ 
coce  et  abondante  :  elle  doit  être  répétée.  On  peut 
être  amené  dans  les  cas  de  grosse  dyspnée  à  répéter 
la  saignée  trois  fois  dans  les  vingt-quatre  heures, 
quelquefois  deux  jours  de  suite.  Les  saignées 
ultérieures,  moins  abondantes,  ne  dépasseront  pas 
150  à  200  centimètres  cubes  de  sang. 

c.  Chez  tout  intoxiqué  sufîocant,  il  faut  lutter 
contre  l’asphyxie  par  administration  d’oxygène. 

Mais  les  moyens  habituels  (ballon  de  caoutchouc, 
embout  appliqué  sur  les  lèvres)  sont  insuffisants  : 
il  faut  utiliser  des  masques  à  inhalation  spéciaux, 
s’appliquant  exactement  sur  la  bouche  et  les 
narines  et  munis  de  soupapes  inspiratoires  et 
expiratoires.  Le  masque  de  Legendre  et  Nicloux 
(qui  fait  partie  d’un  appareil  portatif  complet  à 
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inhalations  d’oxygène  avec  obus,  mano-détendeur, 
sac  régulateur,  etc.)  est  le  type  même  de  ces 
masques. 

A  défaut  d’un  masque  spécial,  on  peut  facile¬ 
ment  en  réaliser  un  avec  un  corps  d’A.  R.  .S.  dont 
on  dévisse  la  cartouche  ou  le  tuyau  amenant  an 
bidon.  Cette  cartouche  est  remplacée  par  un 
bouchon  percé  dans  lequel  on  fera  passer  le  tube 
d’amenée  d’oxygène. 

Enfin,  à  la  rigueur,  on  peut  faire  inhaler  l’oxy¬ 
gène  par  un  tube  en  caoutchouc,  genre  sonde, 
que  l’on  fait  pénétrer  dans  une  narine  après  l’avoir 
enduit  d’huile  goménolée. 

L’oxygène  doit  être  administré  sans  pression 
pour  éviter  la  production  possible  d’emphysème 
pulmonaire  ou  médiastinal  (d’où  l’utilité  du  sac 
régulateur) . 

Il  y  a  intérêt  à  le  réchauffer,  tout  en  l’humidi- 
fiant  en  le  faisant  barboter  dans  de  l’eau  chaude  ; 
l’adjonction  à  cette  eau  de  menthol,  outre  son  ac¬ 
tion  antiseptique,  produit  im  effet  calmant  indis¬ 
cutable  sur  la  dyspnée. 

L’oxygénothérapie  améliore  encore  les  bons 
résultats  constatés  après  la  saignée  :  la  respiration 
se  ralentit,  le  visage,  les  lèvres,  perdent  leur  teinte 
cyanosée,  l’obnubilation  intellectuelle  disparaît. 

L’idéal  serait  de  faire  durer  ces  inhalations  pen¬ 
dant  toute  la  période  critique,  deux  à  trois  jours 
mais,  en  cas  d’intoxications  en  grand  nombre, 
les  approvisionnements  en  oxygène  ne  permettent 
pas  cette  pratique  :  ü  faut  se  borner  à  faire  durer 
l’inlialation  tant  que  les  lèvres  du  patient  sont 
cyanosées,  en  l’interrompant  lorsque  la  teinte  re¬ 
devient  normale  L’oxygénothérapie  sera  reprise, 
si  une  surveillance  attentive  décèle  un  noirveau 
bleuissement  des  lèvres. 

On  a  préconisé,  dans  les  oedèmes  étendus,  de 
renforcer  les  inhalations  d’oxygène  en  adminis¬ 
trant  ce  gaz  par  d’autres  voies  :  intra-rectale, 
sous-cutanée  ou  intramusculaire,  intrapérito¬ 
néale  même.  Pour  démontrer  l’insuffisance  de  ces 
procédés,  il  suffira  de  rappeler  que  l’organisme 
a  besoin  d’au  moins  20  litres  d’oxygène  par  heure. 

3°  A  la  période  d’état,  tout  en  continuant,  sui¬ 
vant  les  circonstances,  les  soins  déjà  décrits,  il 
faut  lutter  contre  deux  éventualités,  la  défail¬ 
lance  cardiaque  et  l’infection  secondaire. 

Le  cœur  sera  soutenupar  les  tonicardiaques  habi¬ 
tuels,  de  préférence  le  camphre  soluble  :  coramine. 

Les  précautions  prises  dès  le  début  pour  réchauf¬ 
fer  le  gazé  seront  continuées.  La  méthode  de 
Milne  sera  mise  en  pratique  :  la  salle  d’hospitalisa¬ 
tion  sera  aérée,  chaude,  son  atmosphère  sera 
humidifiée  par  des  vapeurs  antiseptiques  (men¬ 
thol,  eucalyptol). 
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On  désinfectera  les  premières  voies  aériennes  du 
suffoqué  par  des  instillations  d’huile  goménolée 
dans  les  narines,  par  des  lavages  de  la  bouche  et  de 
la  gorge  avec  des  solutions  antiseptiques. 

On  évitera  de  garder  dans  les  salles  des  gazés 
des  malades  atteints  d’infections,  eu  particulier 
d’infection  des  voies  respiratoires. 

A  cette  période,  il  sera  bon  d’administrer  aux 
intoxiqués  des  lavements,  à  la  température  de  la 
salle,  dont  l’action  décongestionnante  sur  le 
poumon  n’est  pas  négligeable  ;  les  diurétiques,  de 
préférence  les  diurétiques  mercuriels  type  neptal, 
seront  également  préconisés,  ainsi  que  les  cal¬ 
mants  respiratoires.  L’acidose,  de  règle  dans  les 
asphyxies,  sera  combattue  par  l’administration  de 
bicarbonate  de  soude. 

L’agitation,  fréquente  chez  les  suffoqués,  sera 
justiciable  de  calmants  autres  que  la  morphine  ou 
le  chlorahqui  seront  rejetés  à  cause  de  leurs  effets 
circulatoires  nocifs  :  on  pourra  utiliserpar  exemple 
le  sédobrol,  l’allouai,  le  véronal. 

Le  traitement  des  complications  infectieuses  : 
pneumonie,  broncho-pneumonie,  n’offre  rien  de 
spécifique  et  nous  ne  décrirons  pas  ici  la  thérapeu¬ 
tique  de  ces  maladies. 

Résumé.  —  La  thérapeutique  des  lésions  par 
gaz  suffocants  nous  paraît  pouvoir  être  résumée 
en  quatre  mots  :  Repos,  saignée,  oxygénothéraHe, 
toni-cardiaques.l 

Traitement  des  convalescents. 

La  convalescence  des  suffoqués  doit  être  très 
surveillée  :  nous  avons  dit  que  ces  convalescents 
sont  des  instables  pulmonaires  et  circulatoires 
longtemps  exposés  à  une  défaillance  cardiaque. 

On  devra  donc  instituer  pour  eux  une  longue 
cure  de  repos,  coupée  d’exercices  respiratoires, 
et  n’entreprendre  des  séances  de  travail  que  tar¬ 
divement  et  très  progre.ssivement.  Le  tabac  sera 
interdit.  La  digitale  à  faible  dose  sera  administrée 
longtemps. 

La  nourriture,  liquideau  début,  sera  augmentée 
peu  à  peu.  Un  régime  aussi  substantiel  que  pos¬ 
sible  sera  institué  en  tenant  compte  de  l’inappé¬ 
tence  et  du  dégoût  invincible  pour  la  nourriture, 
favorisés  par  une  dépression  morale  persistante, 
que  présentent  pendant  de  longues  semaines  ces 
intoxiqués. 

Ce  qu’il  ne  faut  pas  faire  dans  les  intoxica¬ 
tions  par  gaz  de  combat  suffocants  : 

j.°  Donner  des  médicaments  inutiles  ou  dangereux: 
^énaliqe  qui  favorise  l’cedètpe  pithpomiiTe  j 
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morphine  qui  diminue  l’excitabilité ^  du  centre 
respiratoire  ; 

2°  Fatiguer  le  malade  par  une  série  de  médications  : 
plutôt  le  repos  qu’une  thérapeutique  désordon¬ 
née  et  sans  trêve  ; 

3°  Pratiqiier  la  respiration  artificielle,  qui  risque 
de  provoquer  des  déchirures  et  des  hémorragies 
du  tissu  pulmonaire  hépatisé  rendu  friable,  ainsi 
que  de  l’emphysème  apical  ou  médiastinal.  Le 
suffoqué  respire  spontanément', 

4“  Donner  du  CO^  mélangé  à  l’oxygène.  Le 
suffoqué  n’a  nullement  besoin  de  CO^.  Tout 
s’oppose  à  une  telle  thérapeutique  : 

a.  La  mauvaise  élimination  de  son  CO"  provoque 
de  l’acidose  gazeuse  ; 

b.  Son  centre  respiratoire  n’est  pas  déprimé, 
il  est  au  contraire  excité  ;  la  ventilation  d’un' 
intoxiqué  est  supérieure  à  la  normale,  ses  mou¬ 
vements  respiratoires  sont  plus  nombreux,  l’ins¬ 
piration  est  toujours  maxima  et  l’ampliation  tho¬ 
racique  est  uniquement  limitée  par  la  présence  de 
liquide. 

L’administration  de  CO®  chez  un  suffoqué  ne 
peut  avoir  pour  résultat  que  d’augmenter  son 
acidose,  d’augmenter  sa  dyspnée  et  son  œdème, 
d’augmenter  son  asphyxie  par  diminution  de  la 
tension  partielle  de  l’oxygène  dans  ses  alvéoles 
et  diminution  consécutive  de  la  saturation  de  son 
hémoglobine. 

Il  ne  peut  être  fait  aucune  comparaison  entre 
les  asphyxiés  du  temps  de  paix,  présentant  une 
asph3cde  due  au  manque  d’oxygène  avec  hypocap- 
nie,  mais  avec  un  poumon  intact  (justiciables  de 
la  thérapeutique  avec  CO®)  et  les  suffoqués  du 
temps  de  guerre  chez  qui  la  privation  d’oxygène 
est  due  à  la  lésion  de  l’organe  respiratoire,  à  la 
plaie  pulmonaire  [avec  augmentation  de  CO^  dans 
le  sang  circulant). 

Conclusions.  —  Ni  respiration  artificielle,  ni 
CO^  chez  les  suffoqués  par  gaz  de  combat  ;  ces  deux 
pratiques  sont  inutiles  et  dangereuses. 

II.  —  LES^VESICANTS 

Rappel  physiologique.  —  Les  corps  vésicants 
sont  des  substances  à  affinités  chimiques  faibles, 
douées  d’un  coefficient  de  partage  élevé.  Leur  ac¬ 
tion  sur  l’organisme  est  lente,  en  profondeur. 
Comme  les  suffocants,  ils  créent  des  lésions  locales 
qui  tuent  par  leur  retentissement. 

Nous  étudierons  deux  catégories  de  ces  corps  : 
î^érite  et Ues Saisines  vésicantes.  “ 
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MOYNIER.  —  LES  GAZ  DÈ  COMBÀf 


A.  Ypérite. 

l/ypérite  ou  sulfure  detliyle  dichloré  S(CH'‘^ 
CH-Cl)-  a  été  utilisée  pour  la  première  fois  en 
juillet  1917  par  les  Allemands  à  Ypres  (d’oii  le 
nom  de  ce  corps  vésicant).  A  partir  de  cette 
époque,  elle  a  été  utilisée  sur  une  échelle  toujours 
plus  grande  :  à  la  fin  de  la  guerre,  l'ypérite  était, 
de  tous  les  gaz  de  combat,  celui  qui  provoijuait  la 
plus  forte  proportion  d’accidents.  En  igi8  par 
exemple,  les  statistiques  anglaises  signalent  que 
77,5  p.  100  des  atteintes  par  coqrs  toxiques  étaient 
dues  à  l’ypérite.  Les  Américains  donnent  le  chiffre 
de  75  p.  100. 

Propriétés.  —  L'ypérite,  appelée  encore  gaz 
moutarde  ou  substance  à  croix  jaune,  est  un 
toxique  caustique  :  elle  frappe  de  mort  toutes  les 
cellules  avec  lesquelles  elle  vient  en  contact. 
Soluble  dans  les  graisses  et  les  lipoïdes,  réagissant 
lentement,  elle  ne  s’épuisera  pas  sur  les  premières 
couches  cellulaires  rencontrées  :  elle  pénètre  dans 
les  tissus  et  les  attaque  profondément.  Cette  ac¬ 
tion  est  naturellement  irréversible. 

Le  sulfure  d’éthyle  agit  donc  sur  tous  les  tissus 
de  revêtement  et  en  particulier  sur  les  téguments 
et  les  voies  respiratoires. 

Deux  caractères  différencient  l’action  de  l’ypé¬ 
rite  :  la  permanence  et  l’insidiosité. 

Le  sol  ou  les  objets  contaminés  restent  impré¬ 
gnés  et  dangereux  pendant  longtemps  :  la  terre 
prélevée  dans  une  souille  d’obus  est  encore 
agressive  vingt  à  trènte  jours  après  l’éclatement. 
On  a  cité  pendant  la  guerre  l’observation  de  sol¬ 
dats  vésiqués  par  des  paquets  de  sacs  à  terre,  in¬ 
fectés  vingt-huit  jours  auparavant  par  l’éclate¬ 
ment  d’un  obus  à  croix  jaune  :  dans  l’intervalle, 
ces  sacs  étaient  restés  en  plein  air  et  avaient  été 
battus  par  une  équipe  de  désinfection. 

L’autre  caractère  du  sulfure  d’éthyle  dichloré 
est  son  insidiosité  :  son  action  ne  s’accompagne 
au  début  d’aucune  sensation  pénible.  En  raison  de 
sa  solubilité  dans  les  graisses,  sa  pénétration  dans 
les  tissus  est  facile,  avons-nous  dit  ;  mais  ses  affi¬ 
nités  chimiques  faibles  font  que  sa  destruction  est 
lente.  Aucun  signe  clinique  ne  décèle  qu’une  sur¬ 
face  cutanée  vient  d’être  touchée  par  l’ypérite  ; 
pas  de  rougeur,  pas  de  démangeaison,  pas  de  sen¬ 
sation  de  chaud  ou  de  froid. 

D’autre  part,  ce  corps  n’est  pas  irritant  ;  à 
l’état  de  vapeurs,  à  des  concentrations  pourtani. 
agressives  pour  les  poumons  et  les  téguments,  il 
peut  être  inhalé  sans  provoquer  de  réflexe  de  dé¬ 
fense  des  premières  voies.  Il  n’a  également  aucune 
action  lacrymogène. 
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Les  vêtements  ordinaires  sont  traversés  rapide¬ 
ment  par  les  vapeurs  d’ypérite  ;  seulsj  les  tissus 
imperméabilisés  (toile  huilée)  peuvent  offrir  une 
protection,  l^é  cuir,  le  caoutchouc  confèrent  une 
garantie  provisoire,  mais  ces  substances  elles- 
mêmes  ne  tardent  pas  à  s’imprégner  et  deviennent 
dangereusés. 


Symptomatologie.  —  Les  troubles  provoqués 
par  l’ypérite  se  développent  donc  insidieusement 
-  après  une  période  latente  de  plusieurs  heures. 

Le  toxique  a  une  action  locale  et  une  action  gé¬ 
nérale.  Les  premiers  symptômes  sont  généralement 
des  nausées,  des  vomissements  ;  quelques  heures 
après,  apparaissent  les  premiers  symptômes  de 
vésication  :  l’homme  éprouve  aux  yeux  une  sensa¬ 
tion  de  tension  et  de  picotement,  la  photophobie 
est  accusée  ;  en  même  temps  commencent  les 
accidents  cutanés.  Le  deuxième  jour  survient  de 
la  dysphagie,  de  l’enrouement  et  progressivement 
s’installent  des  lésions  trachéo-puhnonaires  qui 
évoluent  lentement.  Le  tube  digestif  participe  au 
syndrome  et  l’état  général  est  toujours  touché. 

Reprenons  en  détail  ces  divers  symptômes. 

Lésions  oculaires.  —  Quand  on  examine  les 
yeux  d’un  sujet  exposé  aux  vapeurs  d’hypérite, 
trois  ou  cpiatre  heures  après  cette  exposition,  on 
est  frappé  avant  tout  par  l’œdème  accentué  des 
tissus  péri-oculaires  ;  l’infiltration  cellulaire  est 
au  maximum,  les  paupières  sont  énormes,  dures, 
cartilagineuses.  Il  est  souvent  difficile  de  les  écar¬ 
ter,  d'autant  plus  qu’un  blépharospasme  intense 
s’oppose  à  l’ouverture  de  la  fente  palpébrale. 
Quand  on  y  réussit,  on  constate  que  l’œdème  a 
envahi  la  conjonctive  bulbaire,  occasionnant  un 
chémosis  prononcé.  Cette  conjonctive  a  une  teinte 
rouge  uniforme  à  distance.  De  près,  on  distingue 
un  lacis  très  serré  de  petits  vaisseaux  flexueux  et 
turgescents.  Le  maximum  d’injection  vasculaire 
correspond  à  la  fente  palpébrale.  Si  rhoinme  a 
été  contaminé  à  l’état  de  veille,  on  voit  deux 
triangles  vasculaires  dont  le  sommet  est  à  l’angle 
de  l’œil,  la  base  près  de  l’iris.  Si  au  contraire, 
l’atteinte  s’est  produite  pendant  le  sommeil,  la 
région  injectée  siège  à  la  partie  inférieure  du  globe 
oculaire,  parce  que  celui-ci,  s’éversant  pendant  le 
sommeil,  la  fente  palpébrale  correspond  au  pôle 
inférieur  de  l’œil. 

Après  l’exposition  aux  fortes  concentrations, 
la  cornée  elle-même  peut  être  atteinte  et  présenter 
un  aspect  dépoli,  parfois  légèrement  opalesc'ent 
(la  projection  d’une  gouttelette  d’ypérite  rend  la 
cornée  absolument  opaque,  porcelainée). 
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Ces  symptômes  s’accompagnent  toujours  de 
larmoiement  et  d’une  photophobie  intense. 

Évolution.  —  Après  quelques  heures,  l'écoule¬ 
ment  devient  séro-purulent  et  le  nez  présente  de 
la  rhinite  ;  sur  les  bords  des  paupières  appa¬ 
raissent  de  petites  phlyctènes.  A  partir  de  ce  mo¬ 
ment,  des  concrétions  desséchées  agglutinent  les 
cils  et  tendent  à  souder  les  paupières. 

Le  deuxième  jour,  l’œdème  commence  à  dimi¬ 
nuer.  Sur  les  bords  palpébraux,  sont  visibles  de 
petites  ulcérations. 

La  paupière  supérieure  subit  une  sorte  de  phsse- 
ment,  maximum  vers  l’angle  interne,  tandis  que  la 
paupière  inférieure,  bridée  par  ce  plissement, 
présente  de  l'ectropion. 

Cet  état  persiste  jusqu’à  la  fin 'de  la  première 
quinzaine  ;  pendant  ce  laps  de  temps,  on  assiste 
à  la  chute  plus  ou  moins  complète  des  cils. 

A  partir  du  quinzième  jour,  l’œdème  disparaît 
en  totahté,  la  cornée  perd  son  aspect  laiteux. 

La  guérison  est  en  général  complète  après  trois 
semaines. 

Dans  les  cas  graves  (forte  concentration  d’ypé¬ 
rite,  projection  d’une  fine  gouttelette),  il  peut  de¬ 
meurer  une  blépharo-conjonctivite  chronique,  et 
des  taies  opaques,  plus  ou  moins  étendues,  peuvent 
persister  sur  la  cornée. 

La  perforation  cornéenne,  avec  panophtalmie 
et  perte  définitive  de  l’œil,  est  rare  et  ne  survient 
qu’ après  projection  de  fortes  quantités  de  toxique. 

Il  est  important  de  savoir  qu’une  conjonctive 
irritée  par  l’j'périte  reste  très  délicate,  non  seule¬ 
ment  vis-à-vis  de  ce  gaz,  mais  vis-à-vis  de  tout 
agent  irritant  (poussières,  vent,  etc.).  La  photo¬ 
phobie,  en  particulier,  persiste  pendant  des  mois. 

Lésions  cutanées.  ■ —  Localisations.  —  L'en¬ 
semble  des  téguments  est  sensible  à  l’action  de 
l’ypérite  ;  seules,  la  paume  des  mams  et  la  plante 
des  pieds  sont  habituellement  indemnes  à  cause 
de  l’épaisseur  de  leur  épiderme.  Le  cuir  chevelu, 
qui  est  également  épais,  est  rarement  atteint. 
Certaines  conditions  peuvent  favoriser  la  produc¬ 
tion  des  lésions  :  une  peau  mouillée,  moite  de  sueur, 
sera  beaucoup  plus  sensible  à  l’attaque. 

Sur  l’ensemble  des  téguments,  certaines  zones 
présentent  une  sensibilité  particulière  :  ce  sont  en 
général  les  régions  où  la  peau  est  plus  fine  ou 
riches  en  glandes  sébacées  ou  sudoripares  :  püs 
de  flexion  (espaces  interdigitaux,  plis  du  coude,, 
aine),  organes  génitaux,  région  environnant  l’anus. 

La  topographie  des  lésions  peut  être  celle  de 
la  surface  de'  peau  directement  touchée.  C'est  le 
cas  du  contact  direct  avec  le  corps  liquide,  par 
projection  :  éclatement  d’obus  à  proximité,  acci¬ 
dent  d’usine  ou  de  laboratoire.  De  même,  un  vête¬ 
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ment,  une  couverture,  souillés  d'ypérite  entraînent 
la  vésication  de  la  partie  des  téguments  avec  la- 
(luelle  ils  ont  été  en  rapport  :  brfilures  du  dos 
pour  les  hommes  couchés  sur  le  sol  ou  adossés  à 
un  talus  imprégné  d’ypérite. 

Dans  le  cas  où  l’action  des  vapeurs  est  seule  en 
jeu,  la  localisation  se  fait  aux  parties  découvertes 
ou  peu  protégées  et  aux  parties  douées  d’une  sensi¬ 
bilité  particulière  citées  plus  haut.  Kn  particulier, 
les  organes  génitaux,  bien  que  protégés  par  les 
vêtements,  sont  souvent  les  seuls  endroits  lésés. 

Une  particularité  signalée  souvent  pendant  la 
guerre  a  été  la  différence  entre  les  atteintes  obser¬ 
vées  l’été  et  celles  observées  pendant  l’hiver.  Pen¬ 
dant  la  saison  froide,  on  constate  une  fréquence 
moins  grande  des  lésions,  un  retard  d’apparition 
et  une  étendue  beaucoup  plus  restreinte  de  ces 
dernières.  Plusieurs  causes  concourent  à  ce  résul¬ 
tat  :  la  température  plus  basse  qui  favorise  moins 
la  vaporisation  du  corps  agressif  et  sa  diffusion  ; 
l’absence  de  transpiration  qui,  en  supprimant  la 
moiteur  de  la  peau,  diminue  les  facihtés  d’agres¬ 
sion,  et  enfin  la  plus  grande  épaisseur  de  vêtements 
qui  apporte  une  plus  grande  protection. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  varie  beaucoup 
d’tm  individu  à  l'autre  :  les  observations  ont 
montré  notamment  que  les  blonds  étaient  beau¬ 
coup  plus  sensibles  que  les  bruns,  et  que  les  nègres 
étaient  très  peu  sensibles. 

Doses  toxiques.  —  Voici  les  doses  niinima  qui 
ont  été  signalées  : 

Vapeurs:  Gilchrist  signale  des  démangeaisons 
du  scrotum  et  des  espaces  interdigitaux,  sans  lé¬ 
sions  visibles,  chez  des  '  sujets  exposés  à  une 
concentration  de  o“8,20  par  mètre  cube  pendant 
quelques  minutes.  Friess  a  constaté  de  l’érythème 
après  un  séjour  dans  une  concentration  de 
o"'®,33  par  mètre  cube. 

Liquides:  Plusieurs  auteurs  signalent  de  l’éry¬ 
thème  à  o“s,i2  et  des  phlyctènes  à  o™b,5 
déposés  sur  un  centimètre  carré  de  peau. 

ÉTUDE  CLINIQUE  DES  LÉSIONS.  —  La  durée  du 
«  décalage  »  entre  le  cOjUtact  agressif  et  l’apparition 
des  premiers  symptômes  varie  d’après  la  sensi¬ 
bilité  et  l’état  du  toxique.  Ce  retard  est  toujours 
de  plusieurs  heures. 

Si  l’ypérite  est  sous  fonue  dé  vapeurs,  les  tout 
premiers  symptômes  apparaissent  tardivement  : 
six  à  douze  heures  après  le  contact. 

Si  l’ypérite  est  déposée  sur  l’épiderme  sous 
forme  de  liquide,  les  symptômes  apparaissent 
plus  rapidement  :  trois  à  sept  heures  après  le 
contact. 

Les  accidents  cutanés  consistent  en  érythème 
et  en  phlyctènes. 


MOYNIER.  —  LES  GAZ  DE  COMBAT 


1(6  premier  symptôme  constaté  est  toujours 
l’érythème, I^a  surface  atteinte  est  uniformément 
rouge,  comme  après  un  coup  de  soleil  ou  l’appli¬ 
cation  d’un  sinapisme.  Elle  est  surélevée  par  rap¬ 
port  à  la  peau  saine  ;  les  bords  sont  rarement 
limités  d’une  façon  nette,  mais  émiettés,  en  carte 
géographique,  avec  des  éléments  aberrants  de  la 
dimension  d’une  tête  d’éjungle  à  celle  d’une  len¬ 
tille,  arrondis,  très  légèrement  saillants  et  corres¬ 
pondant  aux  bulbes  pileux.  A  la  pression,  la  peau 
blanchit  et  cette  empreinte  du  doigt  se  conserve 
pendant  quelques  instants  :  il  y  a  toujours  une 
infiltration  du  derme,  une  ébauche  d’œdème. 

Dans  certaines  régions  où  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  est  lâche,  aux  paupières,  aux  bourses, 
l’œdème  est  plus  marqué,  la  peau  est  déplissée, 
lisse  et  boursouflée,  sa  consistance  est  à  la  fois 
tendue  et  molle. 

D’impression  subjective  est  celle  de  cuisson 
plus  que  de  démangeaison,  et  en  même  temps  de 
tension,  de  pesanteur.  Da  peau  érythémateuse  est 
douloureuse  au  contact. 

D’érythème,  d'abord  d'un  rouge  intense,  fonce 
à  partir  du  deuxième  jour  et  devient  progressive¬ 
ment  cuivré,  puis  brunâtre  et  aboutit  à  une  pig¬ 
mentation  de  la  peau  bistre  ou  noire.  Cette  teinte 
foncée  se  présente  tantôt  sous  forme  de  nappe  uni¬ 
forme,  tantôt  sous  forme  de  pointillé,  de  taches 
plus  ou  moins  confluentes  ;  elle  est  parfois  telle¬ 
ment  accentuée  que  certains  sujets,  à  la  suite  de 
lésions  un  peu  étendues,  présentent  l’aspect  de 
véritables  nègres. 

Cette  période  aiguë  se  termine  par  une  desqua¬ 
mation  furfuracée.  Da  pigmentation  dure  plu¬ 
sieurs  semaines  et  même  plusieurs  mois,  jusqu’à 
exfoliation  complète  de  l’épiderme. 

Si  l’exposition  aux  vapeurs  d’ypérite  a  été  brève 
ou  si  la  concentration  toxique  est  faible,  les  lésions 
cutanées  peuvent  ne  pas  dépasser  le  stade  d’éry¬ 
thème. 

Si,  au  contraire,  l’agression  est  plus  sévère,  si 
^e  séjour  dans  les  vapeurs  d’j'périte  a  été  plus  pro¬ 
longé  ou  si  les  téguments  ont  été  en  contact  avec 
le  sulfure  d’éthyle  dichloré  à  l’état  liquide,  à 
l’érythème  peuvent  succéder  des  phlyctènes.  Ces 
dernières  se  produisent  toutefois,  même  sans 
agression  sévère,  si  les  régions  exposées  ont  une 
peau  plus  fine,  particulièrement  la  région  génitale. 

D’apparition  de  cette  «  vésication  »  a  lieu  en 
général  une  journée  (vingt  à  trente  heures)  après 
le  contact  du  toxique. 

Da  production  des  phlyctènes  est  nettement 
favorisée  par  les  frictions,  les  frottements,  la 
compression  des  téguments.  Certaines  observations 
démontrent  nettement  cette  particularité  ; 
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Des  soldats  atteints  d’érythèmes  généralisés 
ont  présenté  par  la  suite  des  phlyctènes  localisées 
aux  parties  de  corps  comprimées  pendant  le  trans¬ 
port  (dos  pour  les  malades  voyageant  couchés, 
fesses  pour  ceux  qui  avaient  voj^agé  assis).  Ceux 
qui,  dans  les  mêmes  circonstances,  s’étaient  éten¬ 
dus  en  décubitus  latéral,  présentaient  des  phlyc¬ 
tènes  localisées  aux  épaules,  aux  flancs,  aux 
hanches,  du  côté  correspondant. 

Un  homme  vésiqué  à  la  poitrine  et  au  dos  mit 
des  bretelles  après  apparition  de  l’érythème,  au 
moment  de  son  évacuation.  En  arrivant  à  l’hôpi- 
■  tal,  il  était  porteur  de  phlyctènes  linéaires  des 
épaules,  des  omoplates  et  des  pectoraux  aux  em¬ 
placements  comprimés  par  les  tiges  des  bretelles. 

Un  téléphoniste,  vésiqué  au  tronc,  présenta 
unephlyctène  duflanc,à  l’endroit  où  pendantplu- 
sieurs  heures  au  moment  du  contact  vésicant,  il 
avait  appuyé  son  coude,  ge.ste  professionnel  repo¬ 
sant  ainsi  le  bras  maintenant  le  microphone. 

Il  est  fréquent  de  voir  des  phlyctènes  corres¬ 
pondant  à  l’emplacement  des  courroies  de  paque¬ 
tage,  de  ceintures,  à  l’endroit  où  le  bord  du  casque 
repose  sur  le  front,  etc. 

Des  phlyctènes  débutent  par  une  tache  blan¬ 
châtre,  un  aspect  frisé  de  la  peau,  puis  appa¬ 
raissent  de  place  en  place  des  vésicules  isolées; 
coïncidant  en  général  avec  les  follicules  pileux. 
Quand  la  vésication  est  de  peu  d’étendue,  ces  vési¬ 
cules  primitives  se  groupent  en  général  en  anneau 
bordant  la  zone  lésée  dont  le  centre  apparaît  à  ce 
moment  livide  ;  elles  deviennent  de  plus  en  plus 
nombreuses  et,  le  deuxième  jour,  finissent  par  con¬ 
fluer  en  une  seule  plilyctène. 

Ces  éléments  bulleux  sont  de  dimensions  va¬ 
riables  :  nous  avons  déjà  vu  qu’aux  paupières  ils 
ne  sont  jamais  très  importants,  formant  un  semis 
de  vésicules  de  la  taille  d’un  grain  de  millet.  Sur 
les  membres  et  le  tronc,  les  phlyctènes  sont 
beaucoup  plus  grosses  ;  on  a  pu  en  voir  une 
occupant  toute  la  région  dorsale. 

Dans  la  région  génitale,  on  remarque  fréquem¬ 
ment  une  phlyctène  énorme  sur  le  gland,  empié¬ 
tant  souvent  sur  le  fourreau,  mais  arrivant  égale¬ 
ment  au  bord  du  méat  et  rendant  la  miction  à  la 
fois  difficile  et  douloureuse. 

D’épiderme  des  phh'ctènes  est  soulevé  dans  son 
ensemble,  décollé  par  un  liquide  jaune  clair  ayant 
•l’aspect  et  la  composition  d’une  sérosité.  Si  la 
vésicule  n’est  pas  infectée,  son  contenu  ne  se 
trouble  pas,  ne  prend  pas  l’aspect  louche  et  puru¬ 
lent.  Da  limpidité  persistante  de  ce  liquide  est  un 
des  éléments  de  comparaison  qui  permettent  de 
différencier  les  actions  cutanées  de  l’ypérite  et  des 
arsines  ;  dès  le  début  de  leur  formation,  par  coir 
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séquent  avant  toute  infection,  les  plilyctènes  pro¬ 
voquées  par  les  arsines  ont  un  contenu  trouble, 
très  riche  en  leucocytes. 

Des  expériences  ont  démontré  que,  contraire¬ 
ment  à  ce  qui  avait  été  supposé  au  moment  des 
premières  vésications,  le  contenu-  de  ces  plüyc- 
tènes  n’a  par  lui-même  aucune  action,  ne  contient 
pas,  par  conséquent,  d’ypérite. 

L’exsudation  de  sérosité  continuant  distend 
peu  à  peu  l’épiderme  qui  s’amincit  progressive¬ 
ment.  Quarante-huit  heures  après  le  début  de  la 
vésication,  on  observe  une  poche  gonflée  au  maxi¬ 
mum,  pouvant  s’élever  à  un  et  même  deux  centi¬ 
mètres  au-dessus  du  niveau  de  la  peau  saine  envi¬ 
ronnante. 

Les  tissus  adjacents  sont  généralement  faible¬ 
ment  œdématiés.  La  phlyctène  elle-même  est  tou- 
jours  entourée  d’une  auréole  rouge  dont  la  teinte 
s’affaiblit  progressivement  du  centre  vers  la  péri¬ 
phérie  ;  cette  auréole  va  foncer  progressivement 
et  deviendra  en  quelques  jours  nettement  brune. 

Si  la  couche  cellulaire  maintenant  le  liquide  ne 
se  rompt  pas,  le  quatrième  jour  commence  une 
résorption  de  la  sérosité.  La  mince  couche  cornée 
se  jjlisse,  s’affaisse,  et  finit  par  reposer  vers  le 
sixième  jour  sur  le  fond  de  la  lésion.  A  la  limite  de 
la  phlyctène  est  une  zone  pâle,  de  i  à  2  milli¬ 
mètres  de  large,  irrégulière  vers  l’intérieur,  qui  se 
plissera  les  jours  suivants  ;  à  l’extérieur  de  cette 
zone  persiste  toujours  l’auréole  rouge  brun. 

La  cicatrisation  se  fait  rapidement  sous  le 
revêtement  protecteur  et,  quand  vers  le  quinzième 
jour  l’épithélium  mortifié  et  desséché  tombe,  il 
apparaît  au-dessous  un  épiderme  entièrement 
reformé,  ro.sé  et  encore  fragile. 

Une  telle  évolution  aseptique  de  la  vésication 
ne  laissera  pas  de  cicatrice  définitive,  la  pigmen¬ 
tation  brunâtre  de  l’auréole  disparaissant  ]nogres- 
sivement. 

L’évolution  asejitiqne  n’est  malheureusement 
pas  toujours  la  règle.  La  paroi  de  la  phlyctène, 
distendue,  se  romiit  facilement  et,  dans  ce  cas, 
l’infection  secondaire  est  difficilement  évitée  : 
des  suintements  purulents  apparaissent,  le  malade 
ressent  une  sensation  de  chaleur,  avec  douleur 
gravative.  I/’épiderme  inortifié,  épaissi  par  du 
pus  concrété,  forme  une  croûte  sur  la  lésion.  Cette 
croûte  se  détache  vers  le  dixième  jour,  laissant 
apparaître  la  surface  d’une  plaie  purulente,  gra_ 
nuleuse,  creusée  dans  la  profondeur  de  la  peau, 
atteignant  le  derme.  Les  bords  de  cette  ulcération 
sont  blanchâtres,  plissés  et,  en  se  relevant,  forment 
un  cratère  ;  l’anneau  pigmenté,  succédant  à  l’au¬ 
réole  rouge,  est  très  développé. 

Cette  plaie  torpide  guérit  lentement;  (aux 
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bourses  notamment  où  l’atteinte  est  toujours 
profonde,  la  lésion  peut  demander  deux  mois  de 
traitement).  Elle  est  sujette  à  de  nombreuses  com¬ 
plications,  telles  que  furonculose  et  eczématisa¬ 
tion. 

La  cicatrice  qui  lui  fait  suite  est  déprimée,  blanc 
rosé  dans  la  partie  centrale,  plus  rouge  sur  les 
bords,  avec  atropine  du  denne  et  alopécie. 

Lésions  respiratoires.  —  1“  Eormks  légères 
suivant  les  expositions  brèves  à  de  faibles  concen¬ 
trations. 

La  sensibilité  du  larynx  à  l’ypérite  est  très 
grande  :  le  seul  symptôme  de  l’intoxication  est, 
dans  certains  cas,  de  l’enrouement.  Habituelle¬ 
ment,  deux  à  trois  heures  après  l’inhalation,  le 
patient  se  plaint  de  brûlure  de  la  gorge,  de  pesan¬ 
teur  dans  les  sinus  maxillaires  et  frontaux  ;  il 
présente  de  la  tou.x  sèche  et  de  l’enrouement  qui 
aboutit  progressivement  à  l’aphonie.  Dans  ces 
cas  légers,  l’auscultation  ne  décèle  aucun  symp¬ 
tôme  pulmonaire  et  la  guérison  survient  en 
quelques  jours.  Toutefois,  à  la  suite  d'une  pre¬ 
mière  atteinte  par  l’ypérite,  le  larynx,  comme  l’œil, 
devient  hypersensible  non  seulement  vis-à-vis  de 
cet  irritant,  mais  encore  vis-à-vis  de  tout  agent 
banal  d’irritation. 

2“  Formes' GRAVES.  — Les  symptômes,  au  début, 
sont  ceux  que  nous  venons  de  décrire.  Mais  bien¬ 
tôt  apparaît  de  la  rhinite  bilatérale  qui  prend  ra¬ 
pidement  l’aspect  diphtérique.  Puis  la  toux 
devient  fréquente,  le  malade  respire  avec  peine,  a 
des  crises  de  suffocation  et  rejette  des  lambeaux 
de  muqueuse,  décelant  une  nécrose  profonde  de 
tout  l’arbre  bronchique.  Il  arrive  que  des  fausses 
membranes  ayant  la  forme  de  moules  trachéaux  et 
bronchiques  soient  ainsi  éliminés.  Quelquefoi.'-', 
la  mort  survient  par  étouffement,  à  la  suite  de 
l’oburatiou  de  la  trachée  ou  d’une  grosse  bronche. 

A  ce  premier  stade,  l’auscultation  décèle  du 
souffle  bronchique,  des  râles  sibilants  et  ronflants. 

Peu  à  peu  apparaissent  des  signes  de  congestion 
et  d’œdème  puis,  l’infection  secondaire  se  greffant 
sur  cette  «  plaie  pf^huonaire  »  provoque  de  la 
bronchopneumonie  extensive  aboutissant  souvent 
à  la  pneumonie  massive  :  on  peut  suivre  cette 
tran.sformation,  grâce  à  la  perception  des  râles 
sous-crépitants  disséminés  ou  locahsés,  au  souffle 
localisé,  etc. 

1/ abcès  du  poumon,  la  gangrène  j)ulmonaire 
terminent  souvent  cette  évolution. 

L’atteinte  du  poumon  est,  par  conséquent, 
toujours  grave  dans  l’intoxication  par  l’ypérite 
et  c’est  à  elle  que  sont  dus  presque  tous  leg  cas  de 
mort. 

gymptfîmes  digestifs,  ^  I^es  papséçg  sont 
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souvent  le  symptôme  initial  de  toute  intoxication 
par  ypérite.  Après  quelques  heures,  le  patient 
accuse  de  la  douleur  de  l’épigastre  avec  sensation 
de  pesanteur  s’étendant  à  tout  l’abdomen.  A  ce 
moment,  apparaissent  des  vomissements  et  une 
diarrhée  abondante,  souvent  sanglante.  Dans  les 
cas  graves,  les  selles  peuvent  même  présenter  l’as¬ 
pect  du  mélæna. 

Même  dans  les  atteintes  légères,  l’anorexie  est 
de  règle  ;  c’est  un  symptôme  caractéristiriue  (jui 
dure  souvent  plusieurs  semaines. 

Symptômes  urinaires.  -  -  D’ypérité  ])ré.sente 
presque  toujours  de  l’albuminurie.  Avec  les  suffo¬ 
cants,  nous  avons  vu  que  l’albuminurie  était  éphé¬ 
mère  et  rétrocédait  (piand  la  congestion  rénale 
disparaissait.  Avec  l’ypérite,  l’albuminurie  est 
prolongée,  s’accompagnant  de  cylindrurie  et 
montre  l’atteinte  des  épithéliums  rénaux. 

Symptômes  nerveux  et  état  général.  —  On 
observe  d’une  façon  constante,  chez  les  ypérités, 
une  asthénie  marquée  avec  tendance  au  sommeil. 
On  a  pu  voir  exceptionnellement  des  signes 
d’excitation  :  excitation  mentale,  convulsions, 
tétanisation,  dans  les  cas  d’intoxication  grave 
par  des  doses  massives  de  sulfure  d’éthjde  di- 
chloré. 

Da  fièvre  est  constante,  même  dans  les  formes 
légères  (bien  entendu,  lorsque  l’infection  secon¬ 
daire  provoque  des  lésions  pulmonaires  intenses,  la 
fièvre  prend  l’allure  correspondant  aux  symptôme.s 
observés).  De  pouls  est  rapide  et  ne  baisse  pas 
après  un  jour  ou  deux  comme  dans  l’intoxication 
par  les  suffocants.  Dans  les  intoxications  graves, 
il  devient  vite  faible,  incomptable. 

Avec  l’asthénie  et  l’anorexie,  V amaignssemeni 
est  un  symptôme  que  l'on  observe  toujours  chez 
les  ypérités.  Il  e.st  précoce,  intense  (certains  gazés 
sont  squelettiques)  et  prolongé,  i^ersistant  de 
longues  semaines  pendant  la  convalescence,  mal¬ 
gré  le  repos,  les  soins  et  les  essais  de  suralimen¬ 
tation. 


Anatomo-pathologie  des  lésions  causées 
par  l’ypérite. 

T  rachée  et  bronches.  —  Des  parois  des  tubes 
aérifères  sont  recouvertes  de  fausses  membranes 
diphtéroïdes,  grisâtres,  s’étendant  souvent  depuis 
l’épiglotte  jusqu’aux  plus  petites  bronches;  ces 
fausses  membranes,  arrachées,  laissent  apparaître 
une  rdcération.  Dans  les  intoxications  moins  ac¬ 
centuées,  la  muqueuse  est  uniformément  rouge 
çt  hyperémiée,  rugueuse,  avec  hémorragies  punc¬ 
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tiformes  et  est  recouverte  par  places  de  lambeaux 
fibrino-purulents . 

Histologiquement,  on  constate  que  la  fausse 
membrane  est  formée  de  lamelles  fibrineuses 
englobant  quelques  leucocytes  et  des  lambeaux  de 
muqueuse  détachés  de  la  basale  à  laciuelle  ils  sont 
rattachés  par  des  i)onts  de  fibrine. 

Da  basale  elle-même  est  gonflée,  à  contours  peu 
nets.  Des  tissus  sous-muqueux  infiltrés  de  leuco¬ 
cytes  sont  œdématiés,  leurs  noyaux  sont  souvent 
divisés,  pycnotif|ues  ;  les  vaisseaux  sanguins  sont 
distendus,  avec  cxtrax'asatious  nettes  autour 
des  capillaires.  Des  conduits  glandulaires  pré¬ 
sentent  souvent  de  la  dégénérescence  cellulaire 
avec  exfoliation. 

Poumons.  -  Des  poumons  sont  volumineux, 
sans  collapsus  à  l’ouverture  de  la  paroi  thoracique. 
A  la  section  du  parenchyme,  on  constate  un  léger 
œdème  hémorragique,  des  zones  d’emphysème, 
mais  surtout  de  la  congestion,  soit  autour  des 
bronches,  soit  répartie  en  régions  plus  impor¬ 
tantes.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  sourdre  une  goutte¬ 
lette  de  pus  crémeux  des  petites  bronches.  Cer¬ 
tains  territoires  peuvent  également  présenter 
un  aspect  massif  avec  coloration  grisâtre. 

Microscopiquement,  on  peut  \'oir  que  les  lésions 
sont  à  prédominance  péribronchiciue  :  les  alvéoles 
adjacents  sont  emplis  de  globules  rouges,  puis, 
plus  loin,  d’un  exsudât  fibrineux  avec  des  cel¬ 
lules  desquaniées  et  quelques  leucoc5des.  Des 
qrarois  alvéolaires  sont  œdématiées,  épaisses,  leur 
épithélium  plus  ou  moins  exfolié.  I<es  capillaires 
sont  distendus,  renfermant  sou\-ent  des  thrombi  ; 
leur  paroi  est  nécro.sée  par  endroits. 

lycs  autres  points  du  parenchyme  sont  le  siège 
d’un  léger  œdème  hémorragique,  irrégulièremeni 
distribué,  parcouru  par  des  réseaux  de  fibrine. 

Après  les  morts  tardives  on  peut  trouver  des 
zones  de  nécrose  grise,  opaque,  et  des  groupes 
de  petits  abcès. 

Peau.  —  Régions  érythémateuses  :  les  cellules 
des  couches  épidermiques  profondes  présentent 
de  la  vacuolisation.  Au-dessous,  le  chorion  est 
œdématié  ;  les  capillaires,  dilatés  et  gorgés  de 
leucocytes,  sont  entourés  d’un  manchon  de  lym- 
])hocytes  ;  les  lymphatiques  sont  distendus,  em¬ 
plis  d’un  coagulum  granuleux. 

Phlyctènes.  Da  coupe  d’une  ])hlyctène 
montre  (jue  la  couclie  cornée  épidermique  est 
intacte,  mais  ([ue  le  reste  de  l’épithélium  couvrant 
la  vésicule  est  nécrosé.  De  contenu  de  la  phlyc- 
tène  est  formé  d’un  réseau  de  fibrine  enfermant 
un  coagulum  homogène,  infiltré  de  quelques 
rares  leucocytes.  De  chorion  est  œdématié,  infil¬ 
tré  de  cellules  rondes  et  de  polynucléaires  ;  ses 
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capillaires  sont  thrombosés,  à  parois  peu  nettes. 

Au  delà  de  la  zone  vésiculaire,  on  ne  constate 
qu’une  brève  dissociation  des  cellules  épider¬ 
miques  et  une  faible  infiltration  périvasculaire 
dans  le  derme. 

(I,a  phlyctène  est  donc  formée  aux  dépens  de 
l’épiderme,  par  destruction  des  couches  pro¬ 
fondes  jusqu’à  la  couche  germinative  et  clivage, 
puis  soulèvement  de  la  couche  cornée.) 

Œil.  —  Les  paupières  et  tissus  sous-conjonc¬ 
tivaux  sont  congestionnés  et  œdématiés  :  le  tissu 
celluleux  sous-cutané  et  sous-muqueux  palpébral 
est  distendu  par  l’accumulation  de  liquide  ;  les 
faisceaux  conjonctifs  et  élastiques,  les  lobules 
adipeux  sont  écartés  les  uns  des  autres  par  l’in, 
terposition  d’un  liquide  clair  avec  quelques  héma¬ 
ties  et  leucocytes. 

L’épithélium  conjonctival  est  desquamé  super¬ 
ficiellement  ;  sur  les  bords  palpébraux,  toutefois,  de 
petits  ulcères  atteignent  la  couche  sous-muqueuse. 

L’épithéUum  antérieur  de  la  cornée  est  nécrosé 
et  desquamé  ;  les  lames  du  tissu  propre  sont  gon¬ 
flées  et  dissociées.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  des 
capillaires  néof ormes. 

Après  exposition  de  l’œil  à  de  fortes  concentra¬ 
tions  d’ypérite,  il  est  fréquent  d’observer  des  lé¬ 
sions  de  choroïdite  ou  de  rétinite  (congestion, 
œdème,  décollement)  ainsi  que  des  annexes  de 
l’œil  (nécrose  des  accini  glandulaires,  œdème  et 
infiltration  des  tissus  orbitaires). 

Tube  digestif.  —  Le  pharynx  e.st  rouge  foncé, 
avec  points  hémorragiques  et  petites  ulcérations. 
L’œsophage  est  en  général  intact,  mais  la  mu¬ 
queuse  de  l’estomac  est  dépolie  et  rouge  avec 
plaques  ecchymotiques  dans  la  région  de  la 
grande  courbure,  parfois  même  quelques  ulcéra¬ 
tions  sont  visibles. 

Dans  l’intestin  grêle  on  trouve  des  segments 
œdémateux,  infiltrés  et  congestionnés  ;  la  mu¬ 
queuse  est  parfois  saignante. 

Cœur.  —  Les  seules  modifications  constatées 
sont  dues  aux  lésions  pulmonaires  :  dilatation,  etc.  ; 
en  particulier,  on  ne  constate  pas  de  myocardite. 

Reins.  —  Toujours  congestionnés  ;  microsco¬ 
piquement,  on  trouve  de  la  stase  veineuse  et  ca¬ 
pillaire,  des  hémorragies  intracapsulaires  et  tubu¬ 
laires. 

Système  nerveux.  —  Quelques  hémorragies 
capillaires,  quelques  thromboses  avec  migration 
de  leucocytes. 


Thérapeutique  des  lésions  causées  par 
l’ypérite.  —  La  thérapeutique  des  lésions  cau¬ 


sées  par  l’ypérite  comporte  deux  sortes  de  me¬ 
sures  : 

1°  Les  mesures  prophylactiques  ou  «  désimpré- 
gnation  toxique  »  qui  s’efforcent  de  prévenir  l’ac¬ 
tion  agressive  du  produit  vésicant  en  le  neutrali¬ 
sant  avant  sa  pénétration  dans  la  profondeur  des 
tissus  où  il  provoquera  des  dégâts.  Ce  sont  là  les 
mesures  vraiment  spécifiques. 

Tant  que  cette  désinfection  n’est  pas  effectuée, 
il  faut  considérer  tout  ypérité  comme  un  contagieux, 
dangereux  pour  son  entourage. 

2°  Les  mesures  curatives  qui  s’adressent  à  des 
lésions  déjà  constituées,  pour  les  limiter  et  sur¬ 
tout  prévenir  leurs  complications. 

I.  Mesures  préventives.  —  Ce  sont  les  plus 
importantes,  puisque  de  leur  application  correcte,, 
et  surtout  de  leur  précocité,  dépend  l’évolutio  i 
ultérieure  du  «  gazage  ».  Nous  devons  insister 
encore  sur  la  rapidité  de  pénétration  du  toxique  : 
les  vêtements  sont  traversés  en  quelques  minutes 
par  les  vapeurs  d’ypérite,  les  chaussures  de  cuir 
sont  traversées  dans  le  même  laps  de  temps  par 
l’ypérite  liquide  ;  les  mesures  de  neutralisation 
des  tissus  vivants,  pour  être  efficaces,  doivent  être 
exécutées  moins  de  dix  minutes  après  le  contact 
agressif. 

Quand  un  homme  a  été  exposé  à  l’action  de 
l’ypérite,  «  l’idéal  serait  de  pouvoir  le  désinfecter, 
lui,  ses  vêtements  et  son  équipement  »  (professeur 
Achard). 

Pratiquement,  il  faut  retirer  à  l’ypérité  ses 
chaussures  et  ses  vêtements  qui  seront  mis  dans 
des  récipients  étanches  et  désinfectés  ultérieure¬ 
ment.  (Bien  entendu,  les  personnes  chargées  du 
déshabillage  se  sont  munies  de  vêtements  protec¬ 
teurs,  au  minimum  de  gants  étanches,  et  de 
masques  si  le  gazé  est  fortement  imprégné  et 
dégage  l’odeur  caractéristique  du  sulfure  d’éthyle 
dichloré.) 

Il  faut  ensuite  désinfecter  la  région  touchée 
par  le  toxique  (si  on  la  connaît  de  façon  précise) 
ou  l’ensemble  du  revêtement  cutané  si  l’agression 
s’est  faite  sous  forme  de  vapeurs. 

Peau.  — Si  des  trâces  de  liquide  sont  visibles, 
les  étancher  (sans  frotter)  avec  du  papier  buvard 
ou  du  coton  hydrophile.  Jeter  ces  absorbants  dans 
des  récipients  étanches. 

Sur  les  mains,  le  cou,  etc.,  faire  des  frictions 
au  chlorure  de  chaux  rigoureusement  sec.  (Sur  les 
régions  où  la  peau  est  plus  fine,  faire  un  lavage  à 
l’eau  chaude  et  au  savon,  puis  rincer  à  l’eau  bicar¬ 
bonatée.) 

Après  la  désinfection  au  chlorure  de  chaux, 
donner  une  douche  à  l’eau  chaude,  avec  savon¬ 
nage  abondant  sans  frictionner  ni  brosser. 
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Ou  peut  remplacer  cette  douche  par  des  lotions 
prolongées  au  Dakin  ou  au  liquide  de  Carrel  fraî¬ 
chement  préparés. 

Yeux.  —  ],avage.s  abondants,  sans  pression, 
au  flacoh-pissette  inversé  ou  au  bock,  avec  une 
solution  de  pennauganate  de  potasse  à  0,5  ]>.  i  000 
dans  du  sérum  artificiel. 

A  défaut  de  i)ermanaganate,  on  peut  utiliser 
une  solution  de  bicarbonate  de  soude  à  22,5 
p.  I  goo,  isotonique  aux  larmes.  • 

Bouche  et  pharynx,  nez.  —  lyavages  et  gar¬ 
garismes  avec  l’eau  bicarbonatée. 

Ingestion  d’eau  bicarbonatée  pour  prévenir  les 
troubles  digestifs  (une  cuillerée  à  café  de  bicarbo¬ 
nate  de  soude  par  verre). 

Ce  qu’il  ne  faut  pas  faire  : 

Enduire  les  téguments  ou  les  bords  des  paupières 
de  corps  gras  à  demeure  qui  fixent  l'ypérite  et  ag¬ 
gravent  les  dégâts. 

Utiliser  des  pommades  à  formules  compliquées 
sans  aucune  action  curative ,  (.{ui  traumatisent  «  chi¬ 
miquement  »  l’épiderme. 

Faire  des  pansements  serrés  qui  favorisent  l’ap¬ 
parition  ultérieure  de  phlyctènes. 

Faire  des  pansements  humides  des  paupières. 

Appliquer  des  bouillies  de  chlorure  de  chaux, 
agressives  eUes-mêmes  pour  la  peau. 

Mettre  du  chlorure  de  chaux  en  poudre  sur  la 
conjonctive. 

2.  Mesures  curatives.  ■  Accidents  ocu¬ 
laires  :  Mettre  le  patient  dans  la  pénombre,  ou 
tout  au  moins  protéger  ses  yenx  par  des  ban¬ 
deaux  noirs  flottants. 

Eviter  la  soudure  des  paupières  :  laver  plusieurs 
fois  par  jour  l’œil,  au  bock  ou  à  la  pissette,  avec 
la  solution  de  permanganate  à  0,5  jp.  i  000. 

Si  la  douleur  est  trop  violente,  instiller  deux 
fois  par  jour  une  goutte  de  la  solution  cocaïne- 
adrénaline  (cette  solution  n’a  aucune  action 
retardante  sur  la  guérison,  comme  on  a  pu  le 
craindre). 

Appliquer  sur  les  paupières  une  «pâte  à  l’eau»  : 


Talc . 

Carbonate  de  chaux 

B  au  de  chaux . 

Glycérine  à  30“ . 


I  Tar 


à  l’exclusion  de  toute  autre  pommade  à  base  de 
corps  gras. 

U’ œil  guéri  est  sensible  à  tous  les  agents  irri¬ 
tants  :  éviter  pendant  la  convalescence  la  lumière 
vive,  le  vent,  la  poussière  (faire  porter  des  verres 
teintés). 

2°  Accidents  cutanés  : 

Erythèmes.  —  U’ application  de  pommades  à 


base  d’oxyde  de  titane  calme  le  prurit  et  diminue 
l'érythème.  Dans  les  vésications  «  limite  »,  cette 
pommade  peut  éviter  la  phlycténation. 

Fn  cas  de  douleurs  insupportables,  appli(iuer 
une  pommade  à  la  percaïne. 

Eviter  les  frictions,  les  pressions.  Faire  des  pan¬ 
sements  très  lâches,  très  rembourrés. 

On  peut  également  enduire  de  la  pâte  à  l'eau 
formulée  plus  haut  ou,  dans  le  cas  d’érythèmes  peu 
accentués,  poudrer  simplement  avec  le  mélange 
suivant  : 


CiirboiliiU:  <lc  cli;iii.\ .  i 

Carbouate  de  manm-.sie .  ih  aoo 

Oxyde  de  /.inc .  ï 

Phlyctènes.  Eviter  l'infection  secondaire. 

Donc  laisser  les  phi.yctèniîs  intactes,  si 
possible. 

Enduire  le  pourtour  des  phlyctènes  de  percaïne 
ou  de  pâte  à  l’eau,  faire  un  pansement  très  lâche, 
très  rembourré,  immobiliser  la  région  atteinte 
Ne  pas  renouveler  souvent  le  pansement  si  la 
phlyctène  reste  intacte.  La  guérison  est  rapide  et 
ne  nécessite  pas  d’autres  .soins. 

Si  la  plilyctène  s’arrache  et  s’infecte,  lavages  à 
l’eau  d’Alibour,  ou  à  l’eau  oxygénée  dédoublée, 
puis  pansements  légèrement  gras  (tulle  gras  ou 
pommade  à  la  percaïne,  non  toxique,  qui  calme 
les  douleurs). 

Dans  le  cas  de  vésication  profonde,  décaper  les 
tissus  nécrosés  formant  la  liase  de  la  phlyctène, 
au  bock,  avec  de  l’eau  oxygénée.  Si  la  douleur  est 
trop  vive,  laver  au  préalable  avec  une  solution 
de  percaïne  à  20  p.  100. 

L’héliothérajiie  active  la  guérison,  ainsi  que  la 
chaleur  sèche.  Sur  la  verge  et  les  bourses,  pour 
diminuer  l’œdème  régional,  faire  des  pansements 
humides,  chauds,  pendant  une  heure,  puis  poudrer. 

Ce  qu’il  ne  faut  pas  faire  :  Utiliser  des  pom¬ 
mades  composées  (de  Reclus  etc.)  qui  irritent. 

Utiliser  l’acide  picrique. 

Employer  sur  les  phlyctènes  ouvertes,  des 
poudres  qui  provoquent  la  formation  de  croûtes 
et  retardent  la  guérison. 

3°  Accidents  respiratoires  :  Donner  des  cal¬ 
mants  contre  là  toux  pour  éviter  le  détachement 
des  fragments  de  muqueuse  (codéine,  dionine). 

Le  reste  du  traitement  est  surtout  préventif 
et  doit  tendre  à  éviter  l’infection  secondaire  : 
inhalations  antiseptiques,  iiLstillations  d’huile 
goménolée,  etc.  (On  peut  encore  répéter  ici  que 
l’ypérité  doit  être  considéré  comme  un  conta¬ 
gieux  à  qui  la  méthode  de  Müne  peut  s’appli¬ 
quer.) 
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lycs  mesures  d’antisepsie  s’adressent  non  seule¬ 
ment  au  malade,  mais  au  milieu  dans  leciuel  il  vit  : 
un  ypérité  ne  doit  pas  être  mis  dans  une  salle  où 
il  y  a  des  malades  atteints  de  maladies  infec¬ 
tieuses  des  poumons.  De  même,  si  dans  une  salle 
d’intoxiqués  une  broncho-pneumonie  se  déclare, 
le  malade  doit  être  éloigné  aussitôt. 

Le  traitement  des  complications  i)ulm()naires 
n’offre  plus  rien  de  spécifique. 

40  Accidents  digestifs  :  Les  ulcérations  bucco- 
pharyngées  seront  traitées  par  des  badigeon¬ 
nages  avec  une  solution  cocaïnée  de  bleu  de 
méthylène. 

Les  douleurs  gastriques  seront  calmées  par  l'in¬ 
gestion  de  bicarbonate  de  soude  (une  cuillerée  à 
café  de  bicarbonate  par  verre  d’eau)  toutes  les 
heures. 

50  Accidents  généraux  :  Le  bicarbonate  de 
soude  améliore  l’état  général  et  calme  l’agitation 
nerveuse.  En  cas  d’intolérance  gastrique,  le  goutte 
à  goutte  rectal  de  sérum  bicarbonaté  à  40  p.  i  000 
donne  de  bons  résultats. 

B.  —  Les  arsines  vésicantes. 

Ainsi  que  nous  le  verrons  quand  nous  étudie¬ 
rons  les  toxiques  spécialisés,  les  arsines  furent 
utilisées  pour  la  première  fois  en  1917  par  les 
Allemands  comme  irritants  respiratoires.  A  l’usage 
on  s’aperçut  que  certaines  de  ces  substances 
avaient  un  pouvoir  vésicant  intense  et  que,  à  forte 
concentration,  elles  provoquaient  également  de 
l’œdème  pulmonaire  massif  comme  les  suffo¬ 
cants. 

Appartenant  à  cette  catégorie  de  substances 
toxiques,  on  peut  citer  le  dichlorure  de  phénylar- 
sine  C“H'iAsCP  et  la  Lewisite  ClCH-CH-As-CP, 
mise  au  point  par  les  Américains,  corps  liquides 
à  l’état  normal  et  qui  sont  dispersés  par  des  obus 
à  forte  charge. 

Symptomatologie.  —  A  concentration  de 
vapeurs  suffisante  ou  à  l’état  liquide,  les  arsines 
vésicantes,  comme  l’ypérite,  provoquent  des  lé¬ 
sions  oculaires,  cutanées  et  respiratoires,  ainsi  que 
des  symptômes  d’intoxication  générale.  Ces  lé¬ 
sions  ont  pour  caractéristique  dominante  l’affiux 
leucocytaire  massif,  exubérant,  dont  elles  sont  le 
siège  :  toutes  ces  altérations  tissulaires  sont  puru¬ 
lentes  d’emblée,  avant  toute  infection. 

Lésions  oculaires.  -  Dès  qu’une  trace  d’arsine 
entre  en  contact  avec  la  conjonctive,  l’œil  est  le 
siège  d’une  vive  douleur  avec  larmoiement,  bien¬ 
tôt  suivi  de  sirasme  palpébral.  Rapidement  les 
vaisseaux  conjonctivaux  deviennent  turgescents, 
puis  un  œdème  des  paupières  se  développe  ;  en 
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inêine  temps  la  Cornée  devient  laiteïise  (l’épreuve 
de  la  fluorèscéine  est  positive).  Le  globe  oculaire 
est  le  siège  d’une  vive  douleur,  accompagnée  de 
photophobie  intense. 

Après  Quelques  heures,  les  symptômes  sont  au 
maximum  ;  l’œdème  est  intense,  les  paupières 
énormes,  coalescentes,  les  bords  ulcérés,  soudés 
par  des  concrétions,  la  conjonctive  atteinte  de 
chémosis  présente  des  hémorragies  sous-mu¬ 
queuses  ;  la  cornée  est  opalescente.  Les  paupières, 
après  écartement,  laissent  sourdre  un  liquide  fran¬ 
chement  purulent. 

La  guérison  est  plus  longue  qu’avec  l’ypérite, 
demande  plusieurs  semaines  et  les  séquelles  .sont 
plus  accentuées  :  dépilation  définitive  du  bord 
palpébral,  ectropion,  angles  souvent  bridés  par 
adhérences  et,  surtout,  taies  cornéennes  défini¬ 
tives. 

Avec  les  projections  de  plus  fortes  doses  d’ar¬ 
sine  (gouttelette  de  quelques  millimètres  cubes), 
les  lésions  sont  encore  plus  profondes  ;  la  perfora¬ 
tion  cornéenne  n’est  pas  rare  (avec  ultérieurement 
production  de  staphylome,  de  synéchies,  de  leu- 
comes  adhérents)  ou  même  la  panophtalmie  avec 
perte  définitive  de  l’œil.' 

,  Lésions  cutanées.  —  La  douleur  qui  suit  l’ap¬ 
plication  d’arsine  sur  la  peau  est  plus  précoce 
qu’avec  l’ypérite  :  après  quelques  minutes,  l’en¬ 
droit  lésé  est  le  siège  d’une  brûlure,  avec  irradia¬ 
tions  profondes  très  caractéristiques. 

Rapidement  (au  bout  de  deux  à  trois  heures) 
apparaît  de  l’érythème  sur  une  base  œdématiée  à 
bords  nettement  délimités.  Cet  érythème  s’ac¬ 
centue  et  devient  franchement  hémorragique  par 
places.  Puis,  tout  comme  avec  l’ypérite,  appa¬ 
raissent  après  une  dizaine  d’heures  des  phlyctènes 
qui,  au  lieu  d’avoir  un  contenu  citrin,  limpide 
comme  avec  le  sulfure  d’éthyle  dichloré,  sont 
troubles,  opalescentes  :  le  liquide  qui  les  rem¬ 
plit  est  d’emblée  riche  en  leucocytes. 

La  douleur  est  vive  et  l’action  caustique  plus 
accentuée  qu’avec  l’ypérite  ;  il  est  difficile  de  con¬ 
server  la  paroi  de  la  phlyctène  intacte  :  l’épiderme 
soulevé  par  le  pus,  piortifié,  se  détache  et  laisse 
l’ulcération  à  nu.  La  couche  germinative  est 
toujours  atteinte,  le  derme  est  parfois  entamé 
comme  à  l’emporte-pièce  et  la  guérison,  toujours 
lente,  se  fait  souvent  par  des  cicatrices  vicieuses 
avec  brides,  adhérences,  etc. 

Lésions  respiratoires.  —  Alors  que  l’inhala¬ 
tion  d’ypérite  est  absolument  insidieuse,  les 
arsines  provoquent  une  sensation  de  brûlure  du 
nez,  du  pharynx  et  de  la  trachée,  avec  toux  et 
salivation.  Si  la  concentration  est  suffisante,  un 
œdème  pulmonaire  rapide  peut  se  prôduire,  sans 
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période  de  latence,  moins  abondant  toutefois 
qu’avec  les  suffocants.  Habituellement,  les  symp¬ 
tômes  de  nécrose  tissulaire  dominent  la  scène  ; 
la  toux  expulse  des  fragments  de  muqueuse  tra¬ 
chéale  et  bronchique,  puis  l’envahissement  leuco¬ 
cytaire  du  poumon  (dyshyperleucocytose  de 
Guieysse-Pellissier)  se  traduit  par  l’expectoration 
de  grandes  quantités  de  pus,  parfois  véritables 
vomiques  ;  cette  inondation  purulente  des  al¬ 
véoles  provoque  naturellement  de  la  dyspnée,  de 
la  cyanose  et  des  signes  de  fatigue  cardiaque. 

Sur  ces  symptômes  se  greffe  habituellemeut  l’in¬ 
fection  secondaire  :  foyers  de  broncho-pneumonie, 
de  pneumonie  et  souvent  -gangrène  pulmonaire. 

Intoxication  générale.  —  Ces  troubles  existent 
toujours  chez  les  intoxiqués  par  arsines  :  on  cons¬ 
tate  de  la  somnolence,  des  vomissements,  de  la 
diarrhée  jaunâtre  ou  cholériforme,  des  troubles 
rénaux  (albuminurie,  cylindrurie).  Dans  les  cas 
graves,  on  peut  même  assister  à  des  symptômes 
nerveux  périphériques  :  des  fourmillements  des 
extrémités,  bientôt  suivis  de  parésies. 

Anatomo-pathologie  des  lésions  causées 
par  les  arsines.  —  On  retrouve  à  l’examen  histo¬ 
pathologique  les  caractères  que  nous  avons  signa, 
lés  plus  haut  :  l’afflux  énorme  de  leucocytes  (toutes 
les  lésions  sont  largement  infiltrées),  et  l’action 
plus  profonde  du  toxique. 

^Des  phlyctènes  cutanées  sont  emplies  d’une 
bouillie  leucocytaire  dès  leur  formation  ;  l’ulcéra¬ 
tion,  plus  profonde  qu’avec  l’ypérite,  intéresse  la 
couche  germinative  et  parfois  le  derme. 

De  poumon  est  envahi  par  un  oedème  purulent, 
véritable  inondation  de  pus  issue  parfois  d'une 
lésion  très  localisée  :  il  n’est  pas  rare  de  voir  les 
alvéoles  intacts  dans  tout  un  lobe  -entièrement 
empli  de  pus. 

Des  lésions  oculaires  sont  très  infiltrées  ;  la 
cornée,  en  particulier,  voit  ses  lames  dissociées 
par  l’abondance  des  leucocytes  ;  la  gravités^de 
l’atteinte  cornéenne  est  à  signaler  :  les  ulcères  et 
même  les  perforations  sont  fréquemment  rencon¬ 
trés. 


Thérapeutique  des  lésions  de  vésication 
causées  par  les  arsines.  —  Comme  pour  l’ypé¬ 
rite,  la  thérapeutique  des  lésions  causées  par  les 
arsines  comporte  deux  sortes  de  mesures  : 

Des  mesures  prophylactiques  ou  «  désimpré 
gnation  toxique  »  vraiment  spécifiques. 

Tant  que  cette  désinfection  n’est  pas  eÿectuée, 
il  faut  considérer  tout  homme  souillé  d’arsine  comme 
vin  çontqpeux,  dan^er?HX  pour  sou  entourage. 
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2“  Des  mesures  curatives,  s’adressant  à  des 
lésions  déjà  constituées. 

I.,  Mesures  préventives.  —  De  leur  applica¬ 
tion  correcte  dépend  l’évolution  de  la  lésion. 

Comme  l’ypérite,  les  arsines  ont  une  grande 
rapidité  de  pénétration,  un  peu  moins  grande 
toutefois  que  celle  du  sulfure  d’éthyle  dichloré. 
Des  vêtements,  le  cuir  peuvent  être  traversés 
les  mesures  de  neutralisation  des  tissus  vivants, 
pour  être  efficaces,  doivent  être  exécutées  moins  de 
dix  minutes  après  le  contact  agressif. 

Si  l’on  craint  que  l’intoxiqué  n’ait  inhalé  de 
fortes  doses  de  toxique,  il  faut  avant  tout  l’immo¬ 
biliser. 

Puis  il  faut  lui  retirer  ses  vêtements  et  ses  chaus¬ 
sures  qui  seront  mis  dans  des  récipients  étanches 
et  désinfectés  ultérieurement  (les  sauveteurs 
prennent  pour  eux-mêmes  les  mesures  de  protec¬ 
tion  usuelles). 

Désinfection  de  la  peau.  —  Des  traces  de 
liquide  visibles  seront  étanchées  avec  du  papier 
buvard  ou  du  coton  hydrophile.  De  principe  qui 
guide  la  désinfection  est  le  suivant  :  on  s’efforce 
d’oxyder  l’arsine,  de  transformer  le  composé  arse¬ 
nical  trivalent  en  composé  de  l’arsenic  pentava- 
lent,  moins  agressif. 

On  réalisera  donc  des  lotions  de  la  peau  avec 
une  solution  de  permanganate  à  2  p.  i  000,  avec 
de  l’eau  de  Javel,  avec  de  l’eau  oxygénée  ou  avec 
une  solution  iodo-iodurée  à  5  p.  100  préparée 
extemporanément.  Ces  lotions  seront  suivies  de 
lavages  abondants  à  l’eau  savonneuse  tiède. 

Dans  les  régions  où  la  peau  est  fine,  on  rempla¬ 
cera  la  désinfection  par  un  lavage  à  l’eau  chaude 
et  au  savon  suivi  d’un  rinçage  à  l’eau  bicarbonatée. 

L’onguent  au  peroxyde  de  fer,  souvent  préconisé, 
est  inefficace. 

Yeux.  —  Davages  abondants  sans  pression, 
au  flacon-pissette  inversé  ou  au  bock  avec  une 
solution  de  permanganate  à  0,5  p.  i  000  ou  avec 
une  solution  de  bicarbonate  de  soude  à 
22,5  p.  I  000  (la  solution  iodo-iodurée,  très  dou¬ 
loureuse  pour  l’œil,  est  cependant  remarquable¬ 
ment  efficace). 

Bouche  et  pharynx,  nez.  —  Davages  et  gar¬ 
garismes  à  l’eau  bicarbonatée  ou  au  permanganate 
à  0,3  p.  r  000. 

Tube  digestif.  —  Donner  cinq  cuillerées  àsoupe 
par  heure  du  mélange  ci-après  : 


Magnésie .  i  cuillerée  à  soupe. 

Lait .  4  cuillerées  à  soupe. 

Eau  bouillie .  Q.  S.  pour  demi-litre. 


Ce  qu’ii  ne  faut  pas  faire  ;  Voir  au  chapitré 
Ypérite  le  paragraphe  correspoqriant, 
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2.  Mesures  curatives.  —  Accidents  ocu¬ 
laires.  —  Comparables  aux  mesures  préconisées 
pour  l’ypérite  :  il  faut  mettre  le  patient  dans  la 
pénombre,  éviter  la  soudure  de  ses  paupières  et 
limiter  l’infection  menaçante. 

Les  instillations  de  cocaïne-adrénaline  calme¬ 
ront  les  douleurs.  La  pâte  à  l’eau  appliquée  sur 
les  paupières  diminue  le  gonflement  œdémateux. 

Accidentscutanés.  —  L’érythème  est  en  général 
trop  accentué  pour  que  l’oxyde  de  titane  puisse 
le  faire  rétrocéder.  La  sensation  de  démangeaison, 
de  brûlure  intolérable,  est  calmée  par  l’applica¬ 
tion  de  pommade  à  la  percaïne. 

Eviter  les  pressions.  Pansements  lâches,  très 
rembourrés. 

Si  la  phlyciénation  se  produit,  laisser  les  phlyc- 
tènes  intactes. 

Pansements  lâches,  rembourrés,  avec,  au  con¬ 
tact  de  la  phlyctène,  du  tulle  gras  ou  enduit  de 
pommade  percaïnée,  non  toxique. 

Si  la  phlyctène  s’arrache,  si  les  tissus  profonds 
s’infectent,  lavage  au  bock  avec  de  l’eau  oxygénée 
dédoublée  après  anesthésie  par  un  lavage  avec  une 
solution  de  percaïne  à  20  p.  100. 

Pas  de  pommades  composées  ni  de  poudres  sur 
les  phlyctènes  ouvertes. 

.  Accidents  pulmonaires.  —  Calmer  la  toux 
(codéine-dionine) .  En  cas  de  dyspnée  et  de  cya¬ 
nose  :  inhalations  d’oxygène. 

Pas  de  respiration  artificielle  ni  d'inhalation  de 
carbogène. 

Mesures  d’isolement  et  de  désinfection  analogues 
à  celles  qui  sont  préconisées  pour  les  ypérités. 

Accidents  d’intoxication  générale.  —  Conti¬ 
nuer  l’administration  de  magnésie  (ne  pas  lutter 
contre  la  diarrhée). 

Tonicardiaques  et  stimulants  contre  la  dépres¬ 
sion. 

Les  troubles  nerveux  des  extrémités  sont  justi¬ 
ciables  de  la  strychnine. 

III.  —  LES  TOXIQUES  GÉNÉRAUX 

Rappel  physiologique.— L’action  éventuelle 
des  toxiques  caustiques  que  nous  venons  d’étu¬ 
dier  est  localisée  au  point  d’impact  ;  la  mort  de 
l’intoxiqué  n’est  due  qu’arr  retentissement  à  dis¬ 
tance  de  ces  lésions.  Les  toxiques  généraux,  au 
contraire,  ne  causent  localement  aucune  lésion  à 
la  peau  ou  aux  muqueuses,  avec  le  protoplasme 
desquelles  ils  ne  forment  pas  de  combinaison 
chimique. 

La  surface  respiratoire  ne  leur  sert  que  de  porte 
d’entrée,  ils  ne  lui  causent  aucun  dommage,  lâ 


traversent  et  passent  dans  la  circulation.  Le  sang 
les  répand  dans  tous  les  tissus  où  ils  seront 
absorbés  par  les  granules  colloïdaux  protoplas¬ 
miques. 

Ils  vont  rendre  alors  les  milieux  internes  im¬ 
propres  à  la  vie  en  empêchant  certaines  actions 
chimiques  de  s’y  produire. 

Nous  allons  étudier  plus  spécialement  deux 
corps  appartenant  à  cette  catégorie,  l’acide  cyan¬ 
hydrique  et  l’oxyde  de  carbone. 

Acide  cyanhydrique. 

L’acide  cyanhydrique  est  toxique  par  suite  de 
son  action  sur  les  phénomènes  diastasiques,  sur¬ 
tout  les  oxydations  générales  :  les  tissus  perdent 
leur  aptitude  à  fixer  l’oxygène. 

L’action  est  d’autant  plus  rapide  et  violente 
que  l’organisme  intoxiqué  est  plus  différencié  ; 
chez  l’homme,  en  particulier,  le  système  nerveux 
est  le  premier  touché  :  après  une  courte  période 
d’excitation,  les  pneumogastriques  et  les  centres 
respiratoires  sont  paralysés.  Donc  l’action  fonc¬ 
tionnelle  est  plus  apparente  sur  le  système  ner¬ 
veux  et  la  symptomatologie  sera  avant  tout  ner¬ 
veuse. 

Symptomatologie.  —  On  distingue  habituelle¬ 
ment  trois  formes  d’intoxication  par  l’acide 
cyanhydrique  : 

1“  Forme  apoplectique  ou  foudroyante.  — 

L’action  du  toxique  est  très  rapide  ;  dès  la  pre¬ 
mière  inhalation  d’air  contenant  une  concentra¬ 
tion  suffisante  de  poison,  le  sujet  tombe  à  terre, 
généralement  en  poussant  un  grand  cri.  Son  corps 
se  raidit,  la  tête  en  hypertension,  les  bras  étendus, 
les  jambes  demi-ployées.  La  respiration  s’arrête, 
puis  reprend,  avec  quelques  grandes  inspirations. 
Les  membres  sont  le  siège  de  quelques  secousses 
cloniques  avec  émission  de  matières  et  d’urine, 
pt#-  la  mort  survient,  le  corps  en  opisthotonos 
accentué.  L’évolution  a  duré  trois  minutes  envi¬ 
ron. 

2°  Formes  graves.  —  Dans  les  intoxications 
moins  rapides,  de  rè^le  quandl’acide  cyanhydrique 
est  utilisé  comme  gaz  de  combat,  on  peut  dis¬ 
tinguer  trois  phases  ; 

a.  PÉRIODE  D’ExaTATiON.  —  Lctoxique  n’a  pas 
encore  lésé  les  cellules  qui  réagissent  à  son  appa¬ 
rition.  La  respiration  est  accélérée  ainsi  que  les 
battements  cardiaqües  ;  le  sujet,  vertigineux, 
la  pupille  dilatée,  titube,  vomit,  sa  tête  se  ren¬ 
verse  en  arrière  et  la  chute  survient. 

,  6.  PÉRIODE  DYSPNÉIQUE  CONVUDSIVE.  —  Le 
malade  est  étendu  respirant  à  longs  intervalles .  Puis , 
avec  émission  de  matières,  surviennent  quelques 
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convulsions  cloniques  aboutissant  à  un  spasme 
tonique  et  à  l’opisthotonos.  «• 

C .  PÉRIODE  d’asphyxie  AVEC  PARAEYSIE  MOTRICE 
ET  COMA.  —  La  respiration  devient  de  plus  en  plus 
lente  et  s’éteint  avant  le  cœur  qui  continue  à 
battre  quelque  temps.  Il  est  à  remarquer  que  dès 
les  premiers  symptômes,  se  manifeste  une  chute 
de  température  notable. 

3°  Formes  bénignes.  —  Si  la  quantité  de  poi¬ 
son  est  faible,  son  élimination  peut  être  rapide  I 
l’intoxiqué  tombé  à  terre  perd  son  aspect  raide, 
puis  la  conscience  reparaît  progressivement. 

Le  malade,  qui  se  plaint  d’une  céphalée  horrible, 
conserve  un  aspect  vertigineux  pendant  plusieurs 
heures.  Après  ce  laps  de  temps,  l’intoxication  ne 
laisse  pas  de  traces,  la  guérison  est  généralement 
complète.  On  peut  observer  cependant  de  la  gêne 
de  la  parole,  de  la  parésie  des  membres  inférieurs 
et  parfois  de  la  persistance  de  la  céphalée. 

Anatomo-pathologie  des  toxiques  géné¬ 
raux.  —  Le  cadavre  a  l’aspect  d’un  corps  vivant, 
plus  rosé  même  qu’à  l’état  normal,  sans  lividité 
ni  cyanose. 

A  la  section  des  téguments,  le  sang,  non  coa¬ 
gulé,  paraît  fluide,  rutilant. 

A  l’ouverture  du  thorax,  on  trouve  les  poumons 
rétractés,  rosés,  portant  à  leur  surface  un  réseau 
vasculaire  carminé.  Ces  poumons  peuvent  exha¬ 
ler  à  la  coupe  une  odeur  d’amandes  amères 
caractéristique. 

Tous  les  autres  organes  ont  une  couleur  ver¬ 
meille  spéciale  ;  les  os  eux-mêmes  sont  rosés. 

L’examen  histologique  du  poumon  confirme 
le  spasme  de  l’appareil  respiratoire.  Les  bronches 
sont  contractées,  les  cartilages  chevauchant  les 
uns  sur  les  autres;  les  b roncliioles  rétrécies  ne 
présentent  souvent  qu’une  lumière  virtuelle. 

Confirmation  de  e’intoxicàtion.  —  La  pré¬ 
sence  d’acide  cyanhydrique  dans  les  viscères  peut 
être  décelée  par  de  nombreux  réactifs  (réactif  fer- 
roso-ferrique  par  exemple),  souvent  longtemps 
après  la  mort  ;  deux  semaines. 

Traitement  de  l’intoxication  cyanée.  — 
L’indication  essentielle,  comme  d’ailleurs  avec 
tous  lés  corps  agressifs,  est  de  retirer  au  plus  vite 
l’intoxiqué  de  l’atmosphère  toxique. 

La  suite  du  traitement  se  déduit  de  l’action  du 
poison  que  nous  avons  décrite  :  production  d’une 
asphyxie  interne  par  défaut  d’oxydation,  par 
perte  de  la  propriété  de  pouvoir  fixer  l’oxy¬ 
gène. 

Ici  comme  avec  les  suffocants,  il  s’agit  d’une 
part  de  diminuer  les  besoins  d’oxygène,  d’autre 
Xiart,  d’augmenter  les  possibilités  pour  l’orga¬ 
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nisme  d’absorber  de  l’oxj'gène,  tout  en  éliminant 
le  toxique. 

1°  Donc,  si  le  gazé  n’a  pas  perdu  connaissance, 
on  doit  l’immobiliser  d’une  manière  absolue. 

L’intoxiqué  par  un  corps  cyané  se  refroidissant 
rapidement,  il  faut  dès  que  possible  le  réchauffer 
par  tous  les  moyens  xiossibles. 

2°  Si  le  gazé  est  syncopal,  il  faut  maintenir  ou 
rétablir  sa  fonction  respiratoire  par  la  respiration 
artificielle.  Cette  pratique  sera  utilement  com¬ 
plétée  par  l’inhalation  d’oxygène  auquel  on  pourra 
ajouter  du  gaz  carbonique  dans  la  proportion  de 
4  à  5  p.  100.  Ce  dernier  gaz,  néfaste  chez  l’in¬ 
toxiqué  par  corps  suffocant,  est  au  contraire  un 
adjuvant  précieux  de  la  réanimation  de  l’intoxiqué 
par  acide  cyanhydrique  qui  n’est  pas  dyspnéi¬ 
que,  dont  les  mouvements  respiratoires  sont 
ralentis  ou  arrêtés  et  dont  il  faut  stimuler  le  centre 
respiratoire  auquel  la  circulation  de  sang  «  arté- 
rialisé  »  n’ajiporte  plus  de  CO-. 

La  respiration  artificielle  peut  être  pratiquée, 
soit  à  la  main  (méthode  Schœffer),  soit  avec  un  ap¬ 
pareil  type  Panis,  mu  à  la  main,  en  éliminant, 
bien  entendu,  les  axipareils  entièrement  méca¬ 
niques,  aveugles  et  brutaux  :  les  xiremiers  mouve¬ 
ments  resxoiratoires,  isolés,  irréguliers,  timides,  en 
quelque  sorte,  s’accoutumeraient  mal  d’un  va-et- 
vient  brutal,  régulier  en  amxilitude  et  en  rythme. 

En  même  temps  que  l’on  rétablit  la  fonction 
respiratoire,  il  faut  stimuler  la  circulation  et  les 
réflexes  nerveux  x^ar  aspersion  d’eau  froide  sur  la 
nuque,  par  des  injections  d’éther  ou  de  caféine. 

Ne  pas  perdre  de  vue  que  l’intoxiqué  peut  avoir 
inhalé,  en  même  temxis  que  le  xiroduit  cj^ané,  un 
corps  du  groupe  des  suffocants  :  il  faut  donc  le 
surveiller  à  ce  point  de  vue  et  être  prêt  à  instituer 
le  traitement  spécial  si,  quelque  temps  après  la 
réanimation,  on  constatait  l’apparition  de  cyanose 
et  delà  dysxinée. 

Nous  avons  laissé  volontairement  de  côté  les 
médications  sxiéciales  préconisées  souvent  dans 
l’intoxication  cyanée.  Ces  divers  procédés  théra¬ 
peutiques  n’ont  pas  donné  des  résultats  constam¬ 
ment  favorables  et  ne  doivent  souS'  aucun  xné- 
texte  faire  abandonner  les  procédés  classiques  et 
sûrs. 

Nous  citerons  pour  mémoire  ;  la  dioxyacétone, 
en  solution  à  25  p.  100  dans  du  sérum  physiolo¬ 
gique,  administrée  par  voie  intraveineuse  par 
doses  de  10  centimètres  cubes  ;  l’hyxiosuifite  de 
soude,  en  solution  à  40  p.  100  ;  le  bleu  de  méthy¬ 
lène  à  la  dose  de  081,15  par  kilogramme  ;  les  sels 
neutres  de  fer,  le  soufre  colloïdal,  les  solutions 
glucosées,  le  glutathion. 
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L’oxyde  de  carbone. 

Quels  que  puissent  être  ses  avantages,  en  parti¬ 
culier  son  insidiosité,  l’oxyde  de  carbone  n’a  pas 
été  utilisé  comme  gaz  de  combat  à  cause  des  dif¬ 
ficultés  techniques  que  rencontrent  son  émission 
et  sa  concentration  sufiisante  en  un  point  donné. 

Toutefois,  comme  il  n’est  pas  illogique  de  pen¬ 
ser  que  son  emploi  militaire  pourrait  être  rendu 
possible  et  comme,  d’autre  part,  l’intoxication 
oxycarbonée  a  fait  pendant  la  guerre  de  nom¬ 
breuses  victimes,  nous  croyons  que  son  étude  est 
à  sa  place  dans  cet  article. 

Tes  sources  de  formation  de  CO  sont  nombreuses 
au  front  :  tous  les  explosifs,  poudre  noire  ou  sans 
fumée,  dynanfite,  explosifs  nitrés  surtout,  don¬ 
nent  en  déflagrant  des  quantités  importantes  de 
ce  gaz,  près  d’un  Htre  par  gramme  de  corps  explo¬ 
sif. 

Et  constamment  le  soldat  est  exposé  à  l’intoxi¬ 
cation  :  quand  ib  occupe,  au  cours  du  combat» 
le  cratère  qui  vient  d’être  formé  par  l’explosion 
d’un  obus  :  un  projectile  de  150  contient  une 
dizaine  de  kilos  d’explosif,  dégageant  par  consé¬ 
quent  près  de  10  mètres  cubes  d’oxyde  de  car¬ 
bone. 

Quand  il  tire  à  la  mitrailleuse,  dans  un  espace 
clos,  dans  une  casemate  :  une  mitrailleuse,  à  la 
cadence  de  200  coups,  dégage  60  litres  de  CO  par 
les  orifices  autres  que  le  canon,  placés  par  consé¬ 
quent  à  l’intérieur  de  l’abri. 

En  outre,  le  gaz  produit  par  l’explosion  d’une 
mine,  d’un  obus  de  gros,  calibre,  peut  quelquefois 
diffuser  très  loin  à  travers  la  terre  et  venir  intoxi¬ 
quer  gravement  les  occupants  d’une  sape,  d’un 
abri. 

Nous  répétons  que,  dans  chacun  des  exemples 
cités,  l’action  du  gaz,  absolument  inodore,  est 
insidieuse. 

Rappel  physiologique.  —  T’oxyde  de  car¬ 
bone  a  là  propriété  de  donner  avec  l’hémoglobine 
du  sang  une  combinaison  définie.  Mais  cette  com¬ 
binaison  n’est  pas  stable,  ne  tue.  pas  définitive¬ 
ment  le  globule  qui  est  simplement  rendu  inca¬ 
pable  de  transporter  de  l’oxygène  ;  une  désintoxi¬ 
cation  est  possible,  car  un  excès  d’oxygène  peut 
déplacer  le  CO  fixé  par  les  globules  :  quand  un 
mélange  des  deux  gaz  est  mis  en  contact  avec  de 
l’hémoglobine,  ils  se  fixent  sur  cette  hémoglobine 
proportionnellement  à  leur  teneur  dans  le  mé¬ 
lange;  suivant  la  loi  des  masses.  Ta  thérapeutique 
de  l’intoxication  découlera  de  ce  principe. 

Sqmme  toute,  l’intoxiqué  par  CO  est  surtout 
victime  de  rasph3rxie  par  incapaciféjile  transport 
4’ox7^^e  de  son  sang. 


Symptomatologie,  r—  On  peut  décrire  trois 
cas  d’intoxication  par  l’oxyde  de  carbone,  sui¬ 
vant  la  gravité  des  symptômes  présentés  :  l’in¬ 
toxication  brutale  ou  foudroyante,  l’intoxication 
rapide,  l’intoxication  légère. 

On  peut  ajouter  à  ces  trois  sortes  d’intoxications 
aiguës  un  quatrième  cas,  l’intoxication  larvée. 

Intoxication  foudroyante.  —  Ta  mort  sur¬ 
vient  brutalement  sans  douleur  et  sans  lutte.  On 
retrouve  des  cadavres  à  aspect  de  vivants,  figés 
dans  l’attitude  oii  les  a  surpris  l’invasion  de  CO. 
On  connaît  l’exemple  type  du  grand  abri  allemand 
devant  la  porte  duquel  avait  éclaté  un  projectile 
de  gros  calibre  ;  au  fond  de  l’abri,  deux  officiers 
étaient  assis,"  jouant  aux  échecs.  Ils  avaient  été 
tués  instantanément  et  gardaient  la  position  de 
la  vie,  l’un  d’eux  poussant  une  pièce. 

Intoxication  aiguë.  —  Te  premier  symptôme 
est  une  douleur  de  tête  très  vive,  avec  sensation 
de  constriction  des  tempes,  bourdonnement 
d’oreiUes  et  vertiges,  T’intoxiqué  essaie  de  fuir, 
mais  il  titube,  ses  jambes  se  dérobent  et  il  tombe, 
(On  sait  que  beaucoup  de  personnes  tuées  par  le 
gaz  d’éclairage  sont  retrouvées  dans  leur  chambre 
à  proximité  de  la  fenêtre  qu’elles  ont  vainement 
essayé  d’atteindre.)  Te  coma  arrive  bientôt  après 
une  période  de  convulsions  avec  vornissements  et 
émissions  de  matières  et  d’urine.  Parfois  le  malade 
peut  se  traîner  jusqu’à  l’air  libre,  mais  il  est  frappé 
de  syncope  au  moment  oii  il  respire  la  première 
bouffée  d’air  pur. 

Torsque  le  séjour  dans  l’atmosphère  toxique 
n’est  pas  trop  prolongé,  une  thérapeutique  appro¬ 
priée  peut  obtenir  la  réanimation.  Te  réveil  est 
larqué  par  une  sorte  de  crise  éhrieuse  chez  l’in» 
\  )xiqué  qui  se  débat,  le  visage  congestionné, 
"i  redouiUant  des  paroles  sans  suite,  repoussant 
les  personnes  qui  le  soignent.  Puis  s’installe  une 
période  d’hébétude,  avec  hypothermie,  qui  peut 
durer  plusieurs  jours  ;  la  conscience  se  rétablit 
peu  à  peu,  mais  il  demeure  de  l’obnubilation  in¬ 
tellectuelle,  de  l’amnésie,  de  la  céphalée  tenace, 
parfois  de  la  parési,^  des  membres  inférieurs.  Il 
n’est  pas  rare  égalei^ent  de  constater  des  troubles 
digestifs,  des  troubles  vaso-moteurs,  de  la  dyspnée 
d’effort. 

Intoxication  légère.  — ■  Cette  forme  d’empoi¬ 
sonnement  s’observe  chez  des  combattants  qui 
ont  été  exposés  à  de  faibles  concentrations  de 
toxique,  dans  une  casemate  de  mitrailleuses  non 
aérée,  dans  un  trou  d’obus  profond  'peu  de  temps 
après  l’éclatement.  Ils  ont  l'aspect  d'hommes 
ivres:  vertigineux,  titubants,  loquaces  mais  bre¬ 
douillants,  vomissant  parfois  (les  anciens  au¬ 
teurs  parlaient  de  «  l’ivresse  de  la  poudre  ») 
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Puis,  indifférents  à  tout,  abandonnant  leur  unité, 
leurs  chefs  et  leurs  camarades,  ces  hommes  se 
couchent  et  dorment  d'un  sommeil  de  plomb.  Leur 
réveil  est  encore  celui  d’ivrognes  :  ils  sont  obnu¬ 
bilés,  amnésiques,  souffrent  de  céphalées  et  de 
troubles  gastro-intestinaux. 

Intoxication  larvée.  -—  Cette  intoxication 
chronique  peut  être  observée  chez  des  soldats  sou¬ 
mis  à  l’air  confiné,  l’hiver,  dans  des  abris  ou  des 
casemates  soigneusement  calfeutrés  par  leurs 
occupants  et  munis  d’appareils  de  chauffage  de 
fortune  plus  ou  moins  défectueux.  Ces  hommes 
sont  amaigris,  üs  ont  de  la  dyspnée  d’effort,  et 
présentent  des  troubles  digestifs  chroniques,  de 
l’inappétence,  de  la  diarrhée.  Ils  se  plaignent  de 
céphalée  constante  avec  bourdonnements  d’o¬ 
reilles  et  l’on  peut  constater  une  exacerbation  de 
tous  les  symptômes  après  un  séjour  prolongé  dans 
l’abri  dangereux. 

Anatomo-pathologie  de  l’intoxication  par 
CO.  —  Comme  dans  l’intoxication  par  H.CN,  le 
cadavre  a  l’aspect  rosé  ;  tous  les  organes  offrent 
cet  aspect  vermeil.  En  outre,  le  poumon  présente 
un  léger  œdème  carminé. 

Le  diagnostic  d’avec  l’intoxication  cyanée  se 
fait  par  la  recherche  et  le  dosage  du  CO  dans  le 
sang  (méthode  de  Nicloux)  et  les  examens  spec¬ 
troscopiques  :  on  sait  que,  examinée  au  spectro- 
scope,  une  solution  d’oxyhémoglobine  donne  deux 
-raies  d’absorption,  entre  le  jaune  et  le  bleu,  entre 
les  raies  D  et  E  du  spectre  normal.  Après  réduc¬ 
tion,  l’hémoglobine  réduite  ne  donne  plus  qu’une 
bande  unique,  entre  les  deux  précédentes  (raie 
de  réduction  de  Stoker). 

Le  spectre  de  l’hémoglobine  oxycarbonée  est 
analogue  au  spectre  de  l’oxyhémoglobine,  mais, 
lorsqu’on  ajoute  un  réducteur,  les  deux  bandes 
persistent.  Dans  les  mêmes  conditions,  le  sang 
de  l’intoxiqué  par  H.CN  permet  de  faire  appa¬ 
raître  la  bande  unique  de  réduction. 

Thérapeutique  de  l’intoxication  oxycar¬ 
bonée.  —  La  thérapeutique  de  l’intoxication 
par  CO  est  bien  connue  des  médecins  et  nous  ne 
ferons  que  la  résumer  en  quelques  lignes  : 

Comme  dans  toute  intoxication,  il  faut  amener 
d’urgence  (les  minutes  comptent)  la  victime  à  l’air 
libre  et  la  réchauffer.  Attention  à  la  syncope  au 
moment  Ae  la  première  bouffée  d’air  frais. 

S’il  n’a  pas  perdu  entièrement  connaissance, 
il  faut  éviter  tout  besoin  d’oxygène  superflu, 
tout  travail  musculaire  ;  donc  immobilisation. 

Le  principe  qui  doit  guider  la  thérapeutique 
de  désintoxication  est  le  suivant  :  il  faut  déplacer 
par  un  excès  d’oxygène  l’oxyde  de  carbone  fixé 
sur  l’hémoglobine.  Pour  cela,  il  faut,  pratique- 
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ment,  amener  au  contact  du  sang,  dans  les  alvéoles 
pulmonaires,  de  l’oxygène  pur.  Ceci  ne  peut  être 
réahsé  qu’en  faisant  inhaler  de  l’oxygène  au 
moyen  d’un  masque  à  soupapes,  t>q)e  Legendre  et 
Nicloux,  séparant  à  chaque  mouvement  respira¬ 
toire  les  gaz  expirés  des  gaz  inspirés. 

Si  l’intoxiqué  est  syncopal,  il  faut  en  outre 
pratiquer  la  respiration  artificielle,  à  la  main  ou 
avec  un  appareil  spécial,  en  adjoignant  à  l’oxygène 
inhalé  du  gaz  carbonique  dans  la  proportion 
de  4  à  5  p.  loo.  (Il  existe  des  nécessaires  à 
oxygénothérapie  permettant  l’administration  de 
ce  mélange  gazeux,  enfermé  à  l’avance  dans 
des  bouteilles  de  fer  ou  préparé  extemporané- 
ment.) 

Même  chez  un  intoxiqué  en  état  de  mort  appa¬ 
rente,  il  faut  pratiquer  la  respiration  artificieUe 
et  l’inhalation  de  l'oxygène- gaz.  carbonique  tant 
que  des  signes  cadavériques  certains  n’ont  pas  été 
constatés. 

En  même  temps  que  la  respiration  artificielle 
on  pratique  de  la  révulsion  cutanée  au  gant  de 
crin  et  on  administre  des  tonicardiaques,  la  cora- 
mine  de  préférence. 

Une  légère  saignée  est  utile  chez  les  asphyxiés 
bleus  (les  plus  fréquents). 

Après  la  réanimation,  les  soins  ultérieurs  ont 
une  grande  importance  :  les  intoxiqués  par  le  CO 
présentent  facilement  des  maladies  pulmonaires 
par  infection  (pneumonie,  etc.).  Il  faudra  donc 
prendre  toutes  précautions  pour  leur  réchauffe¬ 
ment,  leur  isolement,  la  désinfection  de  leurs 
voies  respiratoires. 

IV.  —  LES  TOXIQUES  IRRRITANTS 

Rappel  physiologique.  —  Ce  sont  des  corps 
agressifs  qui  ont  la  propriété  d’exciter  les  extré¬ 
mités  des  nerfs  sensibles; 

Cette  excitation  déclenclie  immédiatement  des 
phénomènes  douloureux  et  des  réflexes  ;  elle  ne 
provoque  pas  de  lésion  anatomique  définitive.-  Le 
seuil  d'action  de  ces  substances  agressives  est  très 
bas:  leur  concentration  utile  est  de  l’ordre  de 
celles  qui  provoquent  les  sensations  olfactives  ou 
gustatives. 

La  totalité  de  la  surface  du  corps  humain  est 
munie  de  terminaisons  nerveuses  sensibles,  mais 
le  revêtement  cutané  forme  un  boucher  protec¬ 
teur  au-devant  d’eUes.  Les  muqueuses  sont  plus 
vulnérables  et,  en  outre,  leur  humidité  favorise  la 
dissolution  des  substances  agressives.  Les  corps 
irritants  pourront  donc  influencer,  soit  les  nerfs 
de  la  conjonctive  {toxiques  lacrymogènes),  soit  les 
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nerfs  des  voies  respiratoires  {irritants  respiratoires, 
sternutatoires,  tussi gènes). 

A.  —  Les  lacrymogènes. 

Les  lacrymogènes  irritent  les  terminaisons  ner¬ 
veuses  de  la  conjonctive.  Cette  irritation  déter¬ 
mine  : 

De  la  douleur  (picotement  et  brûlure  des 
yeux)  ; 

Un  réflexe  moteur  :  clignement  invincible  des 
paupières  ; 

Un  réflexe  sécrétoire  :  écoulement  abondant 
de  larmes. 

Aux  fortes  concentrations,  certains  lacrymo¬ 
gènes  peuvent  en  outre  devenir  suffocants. 

Symptomatologie.  —  De  premier  symptôme, 
apparaissant  avec  les  faibles  concentrations  bien 
avant  la  sensation  olfactive,  est  une  brûlure 
des  bords  palpébraux.  Quels  que  soient  sa  volonté 
et  son  désir  de  résistance  le  combattant  atteint 
cligne  des  yeux,  ferme  ses  paupières,  porte  ins¬ 
tinctivement  ses  mains  à  ses  yeux  dans  un  geste 
de  défense  inutile  et  se  met  à  pleurer.  D’apparition 
des  larmes  augmente  la  douleur  quand  l'agression 
est  due  au  bromure  de  benzyle,  elle  les  calme  au 
contraire,  quand  la  chloropicrine  est  en  cause. 

A  ces  symptômes  oculaires  se  joignent  des 
vomissements,  toutes  les  fois  que  la  chloropicrine 
est  inhalée. 

Ces  réactions  locales  ne  durent  pas  :  dès  que 
l’homme  est  sorti  de  la  zone  agressive  ou  dès  qu'il 
a  pu  mettre  son  masque,  le  spasme  palpébral  dis¬ 
paraît,  les  larmes  se  tarissent,  la  douleur  cesse. 
Il  ne  persiste  qu’un  peu  de  rougeur  des  paupières, 
de  l’injection  conjonctivale,  mais  pas  de  dépoli 
cornéen,  pas  d’érosion  (l’épreuve  de  la  fluores¬ 
céine  est  toujours  négative). 

Toutefois,  après  les  très  longues  expositions  à 
de  fortes  concentrations  de  lacrymogènes  non  suf¬ 
focants,  on  constate  de  l'asthénie  et  même  du 
méningisme  léger. 

Thérapeutique  de  l’irritation  oculaire.  — 
Da  plupart  du  temps,  le  médecin  ne  voit  les 
combattants  soumis  à  un  nuage  de  lacrymogènes 
qu’après  la  disparition  des  symptômes  aigus. 

Son  rôle  se  bornera  à  pratiquer  des  lavages 
tièdes  au  bicarbonate  de  soude  à  22  p.  1000  ou  au 
sérum  physiologique  isotonique  à  14  p.  i  000.  Chez 
les  sujets  très  sensibles,  l’instillation  d’une  goutte 
de  coUyre  à  la  cocaïne-adrénaline  fera  disparaître 
les  derniers  symptômes  douloureux  ou  congestifs. 

A  l’égard  des  hommes  qui  auraient  pu  être  sou¬ 
mis  à  l’action  de  la  chloropicrine  (suffocante  à 
forte  concentration),  la  conduite  à  tenir  sera  celle 


qui  est  de  règle  dans  l’intoxication  par  gaz 
suffocants,  décrite  plus  haut. 

Ce  qu’il  ne  faut  pas  faire.  —  Enduire  le  bord 
des  paupières  de  pommades.  Des  corps  gras  fixent 
les  lacrymogènes,  en  particulier  le  bromure  de 
benzyle,  et  prolongent  l’action  lacrymogène  quand 
toute  trace  de  toxique  n’a  pas  été  éliminée. 

B.  —  Les  irritants  respiratoires. 

Ces  toxiques  sont,  au  point  de  vue  chimique, 
des  arsines,  composés  organiques  de  l’arsenic, 
se  présentant  sous  forme  de  solides  ou  de  liquides 
qui  sont  dispersés  en  fines  particules  par  l’explo¬ 
sion  des  projectiles.  Ces  fines  particules  traversent 
les  masques  ordinaires.  De  chlorure  de  diphénylar- 
sine  fut  utilisé' en  1917  par  les  Allemands  sous  le 
nom  de  «  Maskenbrecher  »,  «  Substance  à  croix 
bleue  »,  dans  le  but  de  provoquer  des  symp¬ 
tômes  qui  obligeraient  les  combattants  à  retirer 
leur  masque.  Ces  hommes  devaient  ainsi  être  sou¬ 
mis  sans  protection  aux  toxiques  ordinaires  (suf¬ 
focants),  émis  en  même  temps  que  les  irritants. 

Rappel  physiologique.  —  Des  irritants  respi¬ 
ratoires  excitent  les  terminaisons  nerveuses  de 
l’arbre  aérien  sans  cattser  de  lésions  graves.  Cette 
irritation  détermine  : 

Une  sensation  douloureuse  :  sensation  de  brû¬ 
lure  du  pharynx  et  de  la  trachée  ; 

Des  réflexes  moteurs  :  éternuements,  toux  ; 

Des  réflexes  sécrétoires  :  écoulement  nasal  et 
salivaire. 

Ces  phénomènes  sont  immédiats  et  les  concen¬ 
trations  qui  les  provoquent  sont  très  faibles,  ne 
dépassant  pas,  par  exemple,  un  milligramme  par 
mètre  cube  pour  le  chlorure  de  déphénylarsine 
déjà  cité. 

Symptomatologie.  —  Après  deux  ou  trois  se¬ 
condes  de  séjour  dans  l’atmosphère  toxique,  sou¬ 
vent  sans  aucune  perception  olfactive  ou  visuelle 
quand  la  concentration  est  faible,  une  vive  sensa¬ 
tion  de  picotement  de  la  muqueuse  nasale  est  res¬ 
sentie,  transformée  bientôt  en  sensation  de  brû¬ 
lure  de  l’arrière-nez,  du  phar3mx  et  de  la  trachée. 
Puis  apparaissent  des  éternuements,  accompa¬ 
gnés  d’écoulement  nasal  muqueux,  du  larmoie¬ 
ment  et  une  toux  sèche,  incoercible. 

Si  l’action  irritante  persiste,  une  sécrétion  de 
salive  épaisse,  -visqueusè,  s’établit,  en  même  temps 
que  la  sensation  de  brûlure  devient  une  violente 
douleur,  ne  se  localisant  plus  au  nez,  mais  s’irra¬ 
diant  dans  les  sinus  frontaux,  les  oreilles,  la  mâ¬ 
choire  et  les  dents. 

Da  toux  devient  déchirante  et  bientôt  appa¬ 
raissent  des  nausées,  puis  des  vomissements. 
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Cette  action  Irritante  si  dramatique  est  heureu¬ 
sement  fugace  :  dès  que  l’intoxiqué  est  sorti  de 
la  zone  dangereuse  ou  dès  qu’il  a  pu  mettre 
un  masque  efficace,  les  symptômes  les  plus 
accentués  rétrocèdent.  I^a  toux  persiste  longtemps, 
exacerbée  par  les  inspirations  plus  profondes. 

Il  faut  savoir  que  les  particules  d’arsines  im¬ 
prègnent  les  vêtements  et  peuvent  déclencher  de 
nouvelles  crises  dès  qu’un  mouvement  les  entraîne 
de  nouveau  dans  l’air. 

L’action  des  irritants  est  donc  fugace  :  toute¬ 
fois  le  séjour  prolongé  dans  les  nuages  à  forte 
concentration  peut  être  suivi  de  congestion  pulmo¬ 
naire  et  même  d’œdème,  ainsi  que  de  troubles  in¬ 
testinaux.  Ces  fortes  doses  peuvent  provoquer  sur 
la  peau,  surtout  sur  la  peau  moite  de  sueur,  des 
vésications  habituellement  légères,  mais  très  dou¬ 
loureuses  cependant  dans  les  régions  unguéales. 

Habituellement,  après  quelques  heures,  il  ne 
persiste  que  de  la  céphalée,  de  la  douleur  rétro¬ 
sternale,  et  une  somnolence  très  caractéristique. 

Nota.  —  Les  aliments  entrés  en  contact  avec 
les  dérivés  arséniés  sont  inutilisables,  même  l’eau 
après  ébullition  (persistance  de  l’arsenic). 

Thérapeutique  ôe  l’intoxication  par  irri¬ 
tants.  —  Après  être  sorti  de  la  zone  dangereuse, 
retirer  si  possible  ses  vêtements  de  dessus  et  ne  les 
remettre  qu’après  aération  et  battage. 

Les  symptômes  d’irritation  sont  calmés  très 
rapidement  par  l’inhalation  du  mélange  suivant, 
imprégnant  une  compresse,  un  mouchoir  : 

Alcool .  80  p.  100 

Éther .  !  iTTi  To  n 

Chloroforme .  I  * 

Ammoniaque .  5  gouttes. 

Il  faut  savoir  que  la  première  inhalation  donne 
l’impression  d’une  exacerbation  des  symptômes; 
les  bouffées  suivantes  font  disparaître  toute  sensa¬ 
tion  pénible.  Quelques  gorgées  de  cognac  ou  de 
rhum  sont  efficaces  contre  les  douleurs  gastriques. 

S’il  persiste  un  peu  de  gonflement  de  la  mu¬ 
queuse  nasale,  quelques  traces  de  pommades  dé¬ 
congestionnantes  et  anesthésiques  telles  que  la 
«  Stovédrine  »  hâteront  le  retour  à  la  normale. 

L'irritation  de  la  gorge  est  calmée  par  les  gar¬ 
garismes  alcalins. 

Les  inhalations  de  vapeurs  de  chlore,  préconi¬ 
sées  par  les  Américains,  sont  sans  valeur. 

Après  les  inhalations  de  fortes  concentrations 
d’arsines  irritantes,  on  administrera  à  plusieurs 
reprises  quelques  cuillerées  à  soupe  du  mélange  : 

Magnésie  . .  1  cuillerée  à  soupe. 

Lait  . .  4  cuillerées  à  soupe. 

Eau  horUllie .  Q.  S.  pour  un  demi-litre. 


En  cas  de  projection  sur  la  peau  de  particules 
d’arsine,  pratiquer  un  lavage  abondant  à  l’eau  de 
Javel,  au  permanganate  de  potasse  à  2  p.  1000,  à 
l’eau  oxygénée,  ou  frictionner  au  chlorure  de  chaux. 

En  cas  d’ér3d;hème  douloureux,  pansements 
avec  une  pommade  à  la  percaïne.  Si  de  petites 
phlyctènes  apparaissent,  se  comporter  comme  il 
a  été  prescrit  au  paragraphe  Vésicants, 

Si  des  particules  ont  atteint  les  yeux,  pratiquer 
des  lavages  abondants  avec  une  solution  de  per¬ 
manganate  de  potasse  à  0,5  p.  i  000.  Si  la  douleur 
persiste,  instiller  deux  gouttes  de  collyre  à  la 
cocaïne-adrénaline. 

Si  de  fortes  concentrations  ont  été  inhalées, 
traitement  classique  des  suffocants.  Pas  de  respi¬ 
ration  artificielle. 

V.  —  SCHÉMA  D’ORGANISATION  DE  SOINS 
AUX  GAZÉS 

Nous  n’envisagerons  que  la  thérapeutique  des 
intoxications.  Les  mesures  de  désinfection  propre¬ 
ment  dites  (vêtements,  locaux),  feront  l’objet  d’un 
article  ultérieur. 

Les  divers  soins  que  nécessite  l’état  des  gazés 
peuvent  se  grouper  en  trois  catégories  : 

A.  Secours  de  toute  première  urgence  ; 

B.  Premiers  soins  ; 

C.  Traitement  proprement  dit  des  lésions. 

Aux  armées,  ces  mesures  thérapeutiques  sont 

réparties  entre  les  divers  échelons  sanitaires,  et 
nous  n’insisterons  pas  ici  sur  cette  organisation. 

Les  soins  des  deux  premières  catégories,  que 
l’on  pourrait  appeler  prophylactiques,  n’ad¬ 
mettent  aucun  retard  :  le  sort  ultérieur  du  gazé 
dépend  de  leur  application  correcte.  Ils  doivent 
être  prodigués  sur  les  lieux  mêmes  du  gazage  par 
des  équipes  de  «  secouristes  »  exercés,  rompus  à 
leur  métier,  capables  de  discerner  rapidement  la 
nature  de  l’intoxication  ;  ils  seront  complétés  aus¬ 
sitôt  dans  des  postes  de  secours  qu’il  faut  prévoir 
assez  rapprochés  pour  que,  dans  tous  les  cas,  le 
transport,  à  bras  ou  en  voiture,  soit  bref  (il  ne 
faut  pas  oublier  en  effet  que  dans  le  cas  de  souil¬ 
lure  des  téguments  par  projection  de  corps  vési¬ 
cants  liquides,  la  «  détoxication  »  doit  être  prati¬ 
quée  avant  dix  minutes  pour  être  totalement 
efficace). 

Le  traitement  des  lésions  établies  sera  effectué 
dans  des  services  spéciaux  d’hôpitaux. 

A.  —  Secours  de  toute  première  urgence. 

Soins  de  toute  première  urgence  donnés  sur 
place  par  les  équipes  de  sauveteurs  (à  pied  ou 
montés  sur  des  véhicules  équipés). 
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Immohiliser  immédiatement  V intoxiqué. 

I^ui  appliquer  iiii  masque  protecteur  s’il  eu  est 
démuni  et  si  l’atmosphère  est  encore  souillée. 

Si  l’atmo-sphère  n’est  plus  toxique  et  si  l’intoxi¬ 
qué  présente  des  symptômes  d’irritation  par  ster- 
nutatoires  ou  tussigènes,  lui  faire  inhaler  le  mé¬ 
lange  anti-irritant. 

S’il  a  reçu  sur  ses  téguments  '  une  projection 
d’3'périte  ou  d’arsine  liquide,  étancher  au  papier 
buvard  et  frictionner  au  chlorure  de  chaux. 

S’il  a  reçu  un  liquide  suspect  dans  l’œil,  lui 
faire  rapidement  un  premier  lavage  au  permanga¬ 
nate  de  0,5  p.  I  000. 

Si  ses  habits  sont  souillés  de  liquide,  ou  s’il  a 
été  exposé  à  une  forte  concentration  de  vapeurs 
toxiques,  lui  enlever  ses  vêtements  de  dessus  que 
l’on  placera  dans  un  récipient  étanche  (à  défaut, 
laisser  ces  vêtements  en  plein  air).  Par" temps 
froid,  l’envelopper  de  couvertures. 

Transport  immédiat  couché,  au  poste  de  secours 
le  plus  voisin,  sur  brancard  ou  en  voiture.  I^es 
véhicules  doivent  être  chaufés,  mais  largement 
ventilés. 

Les  voitures  qui  auront  servi  au  transport  d’in¬ 
toxiqués  par  vésicants  doivent  être  désinfectées 
après  usage  :  l'ypérité  est  un  véritable  contagieux. 

Pas  de  respiration  artificielle,  sauf  si  l'intoxi¬ 
qué,  en  syncope  re.spiratoire,  est  en  état  de  mort 
apparente. 

B.  Premiers  soins. 

hes  premiers  secours  sont  comijlétés  d’urgence 
par  un  médécin  dans  les  postes  spéciaux  (proté¬ 
gés  contre  les  bombardements  et  contre  les  atmo¬ 
sphères  toxiques,  ha  protection  collective  sor¬ 
tant  du  cadre  de  cet  article,  se  reporter  aux  ins¬ 
tructions  spéciales). 

Ces  postes  seront  soit  des  «  super-abris  »,  orga¬ 
nisés  d’avance  en  trop  petit  nombre  malheureuse¬ 
ment,  sojt  des  locaux  aménagés  (établissements  de 
pouches,  etc.). 

Avant  toute  chose,  un  triage  méthodiqne  répar¬ 
tira  les  arrivants  en  suftbqüés,  vésiqués,  bleSsés 
où  mixtes. 

Soins  ciux  vésiqués:  enlèvement  des  vêtements 
qui  seront  désinfectés.  Détoxication  des  tégu¬ 
ments,  des  yeux.  Douche.  Pas  de  pommades  sur  la 
peau. 

Soms  aux  suffoqués  :  saignée,  oxygénothérapie, 
tonicardiaques. 

Soins  aux  intoxiqués  généraux:  oxygénothéra¬ 
pie,  carbogène  au  besoin. 

Soins  aux  irrités  :  pommades  nasales,  soins  ocu¬ 
laires. 

Le  Gérant  ;  GnoROUS  J.-B.  BAIbblîCRB;, 


Blessures  sur  les  gazés  :  pansements  et  soins 
d'urgence. 

C.  —  Traitement  des  lésions. 

Après  ces  premiers  soins,  les  intoxiqués  sont 
transportés  dans  un  service  hospitalier  spécialisé. 

Suffoqués:  continuation  de  l’oxygénothérapie, 
saignée,  tonicardiaques. 

Vésiqués  :'  traitement  des  lésions  cutanées  ou 
oculaires. 

Pour  les  deux  catégories  :  prophylaxie  et,  éven¬ 
tuellement,  traitement  des  complications  pulmo¬ 
naires. 

MATÉRIEL  A  PRÉVOIR 
AUX  DIVERS  ÉCHELONS  DE  SOINS 

]■"  Équipes  de  secours  : 

Masques  et  vêtements  protecteurs  ; 

Masques  pour  intoxiqués  ; 

Brancards  ;  brouettes  porte-brancards  ; 

Papier  buvard  ou  coton  hydrophile  ; 

Solution  anti-irritante  ; 

Flacons-pissettes  avec  permanganate  à  0,5  p.  1 000; 
Pansements  ; 

Couvertures  ;  , 

Récipients  étanches  pour  vêtements  souilles  (dans 
les  voitures  aménagées). 

2"  Aux  postes  de  secours; 

Pour  suffoqués  : 

Matériel  pour  saignée  ; 

Installation  pour  inhalation  d’oxygène  ; 
Tonicardiaques  ;  perles  d'éther  ;  bicarbonate. 

Pour  vésiqués  : 

Appareil  à  douches  (avec  poire  mobile  ixnir  lavage 
des  intoxiqués  non  Valides)  ; 

A  défaut  d’appareil  à  douches  :  eau  chaude  et 
arrosoirs  avec  pommes  ; 

Savon  ;  vêtements  protecteurs  ; 

Solution  de  permanganate  à  2  p.  i  000  et  0,5 
p.  I  000  ; 

Solution  de  bicarbonate  à  22  p.  i  000  ; 

Matériel  pour  lavage  d’yeux; 

Comprimés  iodo-iodurés  ; 

Magnésie  (hydrate  de). 

Pour  blessés  et  brûlés  : 

Pansements  ;  inslïumenls  de  petite  chirurgie  ; 
îâniment  olêo-calçaire. 

Pour  syncopés  respiratoires  : 

'A])p.areils  à  respiration  artificielle,  carbogène. 

Pour  ht  protection  du  poste  (pour  mémoire)  ; 
Appareils  Vermorel  ; 

l'Iyposulflte  de  soude,  sel  Sblvàÿ,  foie  de  soufre, 
etc.  ; 

.  Réserve  de  brancards. 

A  proximité  :  garage  de  voitures  pour  transport. 

30  A  i’hopital. 

Matériel  d’oxygénothérapie. 

Tous  les  produits  envisagés  précédemment, 

I713-3T  —  BfSGïE  InruiMERiR  CRïi’ri'i,  Corbuij,. 
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LA 

PATHOLOGIE  DIGESTIVE 
EN  1935 

P.  CARNOT  et  H.  QAEHLINQER 

Professeur  de  clinique  Médecin  consultuilt 

médicale  à  la  Facidii  à  Cliâtel-Guyon. 

de  inédtciiie  de  Paris. 

Le  Congrès  de  Barcelone  consacré  aux  colites,  le 
Congrès  de  Châtel-Guyon  consacré  à  la  colibacillose, 
aux  infections  et  aux  intoxications  d'origine  intes¬ 
tinale,  mettent  à  l'ordre  du  jour  cette  vaste  question 
des  altérations  intestinales  de  nature  infectieuse 
et  toxique  et  nous  dictent  le  sujet  de  cette  revue 
générale  qui  sera  réservée  à  la  notion  de  colite,  à  son 
étiologie,  à  son  diagnostic  et  à  son  traitement. 


L’importance  de  i.a  notion  de  coeite.,  • —  H. 
Surinorit  (Notés  de  technique  et  (fs  cliniqUê,  Lille, 
i93d  il®  i)  nlontrè  qu’en  dehors  des  colites  gravés,  il 
existé  chez  l’adlilte  un  nombre  considérable  de  colites 
légères  ou  làteiitès,  qui  ont  ime  importance  consîdé- 
rablë  daiis  la  pratique  courante.  Bien  souvent  lâ  crise 
aiguë  se  greffe  sur  mi  état  pathologique  ancien. 
Dans  d'autres  circonstances,  les  manifestations 
paroitystiquès  dé  l’état  colitiqué  habituel  né  se 
niôntrént  paS  du  côté  de  l’intestin,  mais  du  côté 
d'âütréS  Organes  dé  l'appareil  digestif,  en  pattiGtillér 
du  côté  dé  l'èStOmac  (gastralgie.  Crampes,  indigés- 
tiôn).  Un  aütrè  groupé  de  colltiques  Ignorés  se 
plaint  seüleinent  dé  fatigue  habituelle,  dé  difficulté  à 
toute  espèce  dê  travail  intellectuel  ét  même  d’effort. 
D’aUtrés  fols,  il  s’agit  de  nèurasthéniqüès.  Certains 
colltiqués  sOnt  traités  longtemps  pouf  leur  foie  oü 
leur  vésicule,  pour  des  vertiges,  pour  des  manifesta¬ 
tions  céphalalgiques.  Il  faut  signaler  encore  leS  faux 
cardiaques  palpitants,  les  asthmatiques,  les  anxieux, 
les  hÿpocôüdriaques.  L’interrogatoire,  l’examen 
clinique,  l’examen  radiologique,  la  doprologiè,  parfois 
le  prélèvement  rêcto-Slgmoïdien  serviront  à  confirmer 
lé  diagnostic  èt  à  édifier  le  traitement, 

EACTEuRS  de  gravité  des  comtes  :  Surmoiit 
(Echt)méâ.dùNord,>j6&tobxè  ig^%è!tPharBniéd.,  âoût 
1933)  ènvîèage  tout  d’abord  léS  fâcteürS  anatomiques, 
lés  àïiguiâtiôns,  lèS  ptôsés,  lès  péricôlites,  lés  mêgâ- 
côlôns  et  les  dôHchOcôlôhs  et  les  diVerticulitès. 
Lés  facteurs  phÿslôlôgiqUés  Sont  leS  fâütés  dé 
mâSticatiGïi,  l’âérépliëgie.  la  tàctyj  fcf gie,  l’exagé¬ 
ration  dés  hôisEôfis  prardiàleS,  nais  .'vilcnt 
le.s  instifiBSàiicés  .sécrétoires  et  plus  particulière¬ 
ment  i’iiisüflisânce  biliaire.  En  dehors  de  la 
nature  des  agents  pathogènes,  il  faut  faire  une  placé  à 
l’existence  dans  un  point  de  l’économie  de  réservoirs 
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de  virus  d’où  essaiment  de  temps  à  autre  des  germes 
qui  vont  infecter  l’intestin  (dents  infectées,  gorge, 
cholécyste,  appendice).  De  même,  les  protozooses 
et  les  parasitoses  sont  susceptibles  de  jouer  rm  rôle 
important  dans  la  genèse  et  l’entretien  des  colites. 
Les  facteius  de  gravité  liés  au  terrain  sont  également 
importants.  La  prédisposition  héréditaire  et  fami¬ 
liale,  les  troubles  de  dystonie  vago-sympathique  et 
névrosique,  les  accidents  anaphylactiques  jouent  im 
rôle  de  première  valeur.  Certaines  complications 
assombrissent  le  pronostic  des  colites.  Ce  sont 
les  syndromes  entéro-rénaux,  le  syndrome  entéro- 
biliaire,  pulmonaire,  cutané.  Ce  sont  aussi  les  com¬ 
plications  d’ordre  toxique,  insuffisance  hépatique, 
pancréatique,  l’asthme,  les  migraines,  les  intoxica¬ 
tions  endocriniennes.  En  conclusion,  il  convient,  au 
point  de  vue  d’un  diagnostic  et  d'un  pronostic 
complets,  de  faire  une  étude  approfondie  du  malade, 
et  la  conduite  à  tenir  doit  se  régler  sur  les  notions 
ainsi  obtenues. 

Les  péricôlites  constituent  un  facteur  d’aggrava¬ 
tion  des  colites.  Rosanoff  (Thèse  Paris,  1934)  étudie 
la  question  des  péricôlites  aiguës  et  distingue  deux 
grands  types,  le  premier,  caractérisé  par  rm  syndrome 
subùcclusif,  avec  météorisme  et  troubles  du  transit 
intestinal  ;  le  second,  àallure  péritonéale,  où  dominent 
la  défense  et  l’empâtement  profond.  Le  pronostic, 
bon  quoad  vitam,  est  plus  réservé  au  point  de  vue 
fonctionnel,  en  raison  des  adhérences  résiduelles  qui 
pourront  survenir. 

Cette  question  des  adhérences  péricoliques  est 
également  étudiée  dans  la  brochure  de  Pauchet  et 
Gaehlinger  (Doin  éd.,  1934).  Ils  montrent  que  les 
adhérences  sont  le  résultat  de  la  p)ropagation  eu  pro¬ 
fondeur  du  processus  colitiqué,  que  le  traitement 
médical,  long  et  minutieux,  doit  être  basé  sur  cette 
notion  de  réinfection  continuelle  par  l’intestin 
infecté. 

Boltanski  (Les  Périviscérites,  Baillière  éd.,  1934) 
étudie  également  les  modalités  du  traitement  médical 
de  cette  affection  et  montre  les  ressources  du  régime, 
des  médications  colitiques,  des  thérapeutiques  modi¬ 
ficatrices  et  de  la  physiothérapie. 

ETIotogiE  des  comtes.  —  Au  11°  Congrès  de 
pathologie  digestive  de  Barcelone  (1933),  Demaso 
GütiereZ,  rapporteur,  faisant  appel  à  un  critère 
étiologique  qui  n’est  pas  toujours  possible,  divise 
les  colites  en  deux  catégories,  les  colites  spécifiques 
et  les  colites  nOn  spécifiques.  Le  bacille  dysentérique 
peut  donner  une  colite  spécifique  et  sOn  cadre  aigu 
peut  se  prolonger  plus  ou  moins  longtemps,  s’agré¬ 
geant  à  la  flore  de  l’intestin  et  donnant  l’aspèct  d’une 
colite  innominée.  U’aùtres  germes  (bacille  typhique, 
salmonellas,  bacille  de  Koch,  tréponème)  peuvent 
attaquer  la  muqueuse,  mqis  la  symptomatologie 
générale  dépasse  le  cadre  intestinal.  Dans  le  mtnié 
groupe,  on  peut  ranger  le  diplocoque  de  Bargeii, 
quoique  saspécificité  hesoit  pas  démontrée,  La  majo¬ 
rité  des  colites  graves  avec  anémie  et  fièvre  serait  due 
N»  14. 
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à  la  flore  anaérobie  (perfringens).  La  plupart  des 
parasites  intestinaux  sontindubitablement  des  causes 
de  colites,  parce  que  les  solutions  de  continuité  de  la 
muqueuse  favorisent  les  sensibilisations  locales  ou 
générales  et  parce  que  la  traversée  rapide  de  l’in¬ 
testin.  en  augmentant  la  concentration  des  diastases 
et  des  acides  gras  dans  le  côlon,  finit  par  attaquer  sa 
paroi.  Il  existe  un  groupe  de  colites  provoquées  pat 
les  toxiques,  soit  endogènes  (urémie),  soit  exogènes 
(mercure,  olomb).  On  peut  encore  observer  des  syn¬ 
dromes  colitiques  par  allergie  alimentaire. 

Pour  les  colites  non  spécifiques,  le  rapporteur 
pense  que  le  faeteur  d’allergie  bactérienne  est  res¬ 
ponsable  de  beaucouD  de  colites  et  surtout  res¬ 
ponsable  de  leur  établissement.  Ainsi  s’exolique  le 
fait  que,  dans  quelques  cas,  en  pleine  rémission, 
l’iniection  intradermique  d’un  centimètre  cube 
d’une  émulsion  de  getmes  déclenchait  une  crise  aiguë 
de  diarrhée,  de  ténesme,  de  fièvre,  etc.  La  vaccination 
à  doses  minimes  produit  encore  les  mêmes  effets  avec 
plus  grande  fréquence.  L’exaltation  mutuelle  de  la 
virulence  de  certains  germes  en  symbiose  joue  un  rôle 
imnortant  dans  la  production  et  le  maintien  des 
colites.  Pour  qu’un  syndrome  colitique  apparaisse, 
il  faut  en  outre  des  facteurs  prédisposants  et  fixa¬ 
teurs  qui  sont  de  nature  digestive  ou  extradigestive. 
Les  causes  digestives  sont  intestinales  (mégacôlon, 
diverticulose,  tumeurs,  étranglements,  etc.)  ou 
extra-intestinales  (gastrites,  cholécystite,  hépatite, 
interventions,  etc.).  Les  causes  extradigestives 
peuvent  être  des  infections  localisées  ou  générales 
(oyorrhée,  seoticémies,  etc.,  excès  alimentaires 
carence  de  vitamines,  intoxications,  altérations  endo¬ 
crines,  circulatoires,  etc.) .  Les  caractéristiques  neuro¬ 
psychiques  des  colitiques  méritent  aussi  d’entrer 
en  ligne  de  compte,  mais  sans  faire  im  axe  étiolo¬ 
gique. 

L’ÉQUrCIBRE  MICROBIEN  INTESTINAL.  —  J. -Ch. 
Roux  et  Goiffon  [Pr.  méd.,  i6  janvier  IQ35)  montrent 
combien  les  méthodes  de  bactériologie  classique  se 
sont  montrées  décevantes  pour  l’examen  clinique, 
certaines  espèces  disparaissant  pour  faire  place  à 
d’autres  et  les  survivants  pouvant  n’avoir  joué  qu’un 
rôle  restreint  dans  l’attaque  microbienne  du  contenu 
intestinal.  La  méthode  qui  a  donné  les  meilleurs  résul 
tats  est  la  recherche  et  la  mesure  des  produits  mêmes 
des  fermentations  et  des  putréfactions.  Il  est  remar 
quable  de  constater  que,  malgré  la  variété  des  subs 
tances  nutritives  pour  les  microbes,  malgré  les  chan 
gements  de  l’alimentation  d’un  jour  à  l’autre  et  la 
multiplicité  des  facteurs  qui  peuvent  modifier  l’ac 
tivité  microbienne,  on  retrouve  chez  les  sujets  nor 
maux  des  quantités  invariables  d’acides  organiques 
et  d’ammoniaque.  On  a  l’impression  d’une  régulation 
physiologique,  d’une  constante  à  laquelle  concomrent 
des  mécanismes  insoupçonnés  et  qu’on  est  étonné  de 
trouver  dans  un  milieu  qui  est  en  quelque  sorte  exté¬ 
rieur  à  l’organisme,  ontologiquement  tout  au  moins. 
Pourtant  les  facteurs  de  déséquilibre  sont  nombreux  : 


excès  d’aliments  hydrocarbonés,  surtout  crus  ou 
dont  l’amidon  est  entouré  de  cellulose,  invasion  de 
l’intestin  grêle  par  une  flore  microbienne  active, 
absence  d’antagonisme  microbien.  Au  contraire, 
l’augmentation  d’ammoniaque  peut  résulter  de  l’ex¬ 
cès  d’aliments  azotés,  en  voie  de  putréfaction,  irri¬ 
tations  coliques  donnant  lieu  à  sécrétion  de  liquides 
albumineux,  stagnation  colique.  Parmiles  facteurs  de 
régulation,  il  faut  signaler  l’absorption  et  l’utilisation 
des  acides  organiques  et  des  sels  ammoniacaux  ainsi 
formés.  Or,  comme  les  acides  organiques  dans  le 
cæcum  dédoublent  les  savons  alcalino-terreux  et  qu’ils 
forment  des  sels  solubles  absorbables,  les  auteurs  en 
arrivent  à  la  conclusion  curieuse  que  l’acidité  des 
selles,  loin  de  décalcifier  l’organisme,  faciliterait 
l’absorption  de  la  chaux.  De  même,  l’ammoniaque 
est  facilement  absorbé.  L’organisme  peut  encore 
se  défendre  par  la  raoidité  du  transit,  par  le  dessér 
chement,  production  de  la  flore  antagoniste,  peut- 
être  aussi  par  le  rôle  des  bactériophages.  La  rupture 
de  cet  équilibre,  la  dysmicrobie  intestinale  est  pro¬ 
duite  par  le  défaut  de  prooortion  entre  l’alimentation 
et  la  résistance  de  l’organisme.  Il  n’existe  pas  de  type 
défini  d’alimentation  pour  un  adulte  normal,  et 
tous  les  individus  sont  loin  d’avoir  la  même  caoacité 
digestive.  Cet  équilibre  individuel  n’appartient  qu’à 
l’âge  adulte,  et  l’enfant,  quand  il  n’est  plus  au  régime 
lacté,  est  sans  défense  contre  les  infections  intesti¬ 
nales.  Ce  n’est  qu’anrès  la  croissance  qu’il  arrivera  à 
régulariser  sa  flore  intestinale. 

Cette  notion  de  l’influence  de  l’alimentation  sur 
la  flore  microbienne  avait  déjà  été  mise  en  valeur 
par  Goiffon  (Pans  mé^f.,30septembreI933)  qui  ainsisté 
sur  ce  fait  que,  si  la  formation  d’acide  lactique  peut 
rendre  des  services  en  théraoeutique  intestinale, 
elle  ne  doit  pas  être  recherchée  par  l’ingestion  de 
ferments  lactiques,  mais  plutôt  par' une  modification 
du  milieu  intestinal.  Les  éléments  de  la  flore  des  laits 
aigris  ne  vivent  que  très  difficilement  dans  l’intestin  ; 
on  ne  les  retrouve  que  rarement  dans  les  selles. 
C’est  pour  cette  raison  que  le  Bacillus  acidophilus, 
hôte  normal  du  côlon,  doit  être  préféré.  Cependant, 
il  est  à  peine  utile  d’introduire  artificiellement  du 
Bacillus  acid,oi>hilus  que  tout  intestin  héberge,  d’après 
Cheplon  et  Rettger.  D’ailleurs  Duriez,  dans  sa  thèse, 
a  montré  que  toutes  les  selles  contiennent  des 
organismes  capables  de  fournir  aux  dépens  du  lactose 
des  quantités  élevées  d’acide  lactique.  L’amidon 
cru  (bananes),  les  pulpes  de  betteraves,  de  carottes 
ou  de  figues,  la  dextrine  et  aVaiit  tout  le  lactose 
amènent  l’aliment  idéal  des  ferments  lactiques.  Ori 
peut  encore'  employer  le  lacto-sérum,  liquide  isoto¬ 
nique,  dont  le  séjour  dans  l’estomac  est  très  court, 
qui  traverse  rapidement  le  grêle  et  qui  exerce  en 
même  temps  une  action  cholagogue  appréciable. 
Mais  ce  procédé  ne  peut  être  employé  au  hasard  et  il 
faut  se  rappeler  que,  très  souvent,  il  faut  au  con¬ 
traire  modérer  les  fermentations,  dont  l’excès  est  à 
l’origine  des  malaises  ou  les  complique. 
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PaThocêniE  des  COUTES,  —  E.-O.  Pascual 
[Congrès  de  Barcelone,  1933),  rapportexir,  Insiste  sur 
la  prépondérance  du  facteur  constitutionnel  dans  la 
constellation  étiologique  des  colites.  Celles-ci  ne 
peuvent  pas  plus  être  comprises  par  l'hypothèse  de  la 
perte  et  de  l’inhibition  transitoire  de  l’immunité 
locale  du  côlon  que  par  la  preuve  du  fait  de  l’existence 
de  porteurs  sains  de  germes  pathogènes  pour  leurs 
congénères.  La  débilité  constitutionnelle  du  côlon 
'est  inséparable  de  celle  de  l’appareil  digestif  et  de 
l’anomalie  constitutionnelle  et  mixte  qui  se  dénomme 
communément  la  diathèse  allergique.  Les  principaux 
caractères  de  la  débilité  constitutionnelle  de  l’appareil 
digestif  dans  les  colites  se  traduisent  par  la  tendance 
à  la  duodénite  avec  altération  de  la  cholérèse,  ten¬ 
dance  aux  cholangiopathies  et  aux  altérations  dans 
l’utilisation  des  graisses  et  des  hydrates  de  carbone. 
Ces  altérations  donnent  lieu  fréquemment  à  une 
balance  calcique  négative  et,  avec  la  débilité  cons¬ 
titutionnelle  latente  des  parathyroïdes,  créent  un 
terrain  plus  favorable  au  développement  de  tous 
Tenres  de  colites,  les  entretiennent  et  les  aggravent. 
Le  mécanisme  par  lequel  agissent  les  facteurs  précé¬ 
dents  est  habituellement  celui  de  la  «  disionie  ».  Celle- 
cj  exagère  toujours  la  réponse  allergique,  du  côlon. 
Les  variations  possibles  de  la  débilité  constitution¬ 
nelle  du  côlon  et  du  reste  de  l’organisme  sont  d’ail¬ 
leurs  indéterminables. 

:  Dans  son  rapport  au  Congrès  de  Çhâtel-Guyon 
(ï934),  Heitz-Boyer  montre  que  dans  ce  qu’il  appelle 
le  syndrome  exentéral,  c’est-à-dire  le  syndrome 
entéro-rénal  et  les  syndromes  associés,  l’intestin 
est  la  «  clef  »  du  processus  pathologique.  lise  produit, 
surtout  dans  les  cas  chroniques,  une  atteinte  et  même 
une  disparition  de  l’immunité  locale  intestinale.  Il 
s’est  créé  un  état  de  sensibilisation  de  là  muqueuse 
intestinale,  im  état  de  moindre  défense,  qui  va  la 
rendre  vulnérable  vis-à-vis  de  son  contenu  intestinal, 
même  lorsque  celui-ci  semble  être  resté  de  toxicité 
normale.  C’est  l'état  de  déficience  de  la  muqueuse  qui 
conditionnerait  la  chronicité  des  colites  et  entraîne¬ 
rait  la  résorption  anormale  de  son  contenu.  Pour 
qu’un  intestin  fonctionne  bien,  il  est  indispensable 
que  le  transit  et  l’évacuation  des  fèces  s’effectuent 
normalement,  mais  il  estplus  important  encore  que  le 
passage  dans  le  milieu  circulatoire  des  substances 
utiles  ou  nocives  du  contenu  intestinal  soit  bien 
réglé.  Cette  fonction  «interne»  de  l’intestin  tient 
sous  son  contrôle  l’étanchéité  de  la  muqueuse  ;  son 
rôle  consiste  à  limiter  la  résorption  du  contenu  intes¬ 
tinal  dans  l’organisme  et  de  réduire  au  minimuhi  le 
passage  nocif  des  produits  toxiques,  chimiques  6u 
microbiens.  Il  faut  ajouter  aussi  les  troubles  de  la 
fonction  excrétrice  du  côlon,  qui  sont  susceptibles  de 
jouer  im  rôle  jusqu’ici  insoupçonné.  Il  pourrait  y 
avoir  dàns  l’organisme  rétention  de  substances 
toxiques,  donnant  des  troubles  d’auto-intoxication 
intestinale. 

G.Sanarelli  [Soc.  de  path.  exot.,8  février  1933)  pense 
que  les  agents  spécifiques  ne  peuvent .  traverser 


l’estomac,  ni  se  multiplier  dans  le  canal  intestlhaL 
Par  contre,  ils  traversent  là  muqueuse  bucco-pha- 
ryngienne  et,  doués  d’un  enté  rotroplsme  particulier, 
ils  arrivent,  par  la  circulation,  dans  les  parois  de 
l’intestin  qui  sont  envahies  à  revers. 

Arrivés  dans  l’intestin,  les  germes  infectieux 
sécrètent  des  toxines  qui  déchaînent  un  choc  de 
nature  anaphylactique  et  déterminant  l'épithalaxie. 

Les  antiseptiques,  que  l’on  prône  parfois,  seraient 
sans  action  dans  le  traitement  des  maladies  intesti¬ 
nales,  puisque  les  microbes  sont  nichés  dans  les 
parois  intestinales  et  non  dans  la  lumière  où  ils 
pourraient  être  atteints.  Les  purgatifs  salins  à  dose 
modérée  peuvent  seuls  agir  par  un  mécanisme  spé¬ 
cial  :  et  aussi,  parce  que  spécifiques,  les  sérums  et  les 
vaccins. 

Les  cowtes  anaphyeacTiquës.  —  Chiray  et  Bau-  ■ 
mann  (Paris  méd.  ic  avril  1933)  estiment  que  l’ana¬ 
phylaxie  semble  être  rm  facteur  étiologique  impor¬ 
tant  dans  la  genèse  des  colites.  Certaines  lésions  gas¬ 
triques,  vésiculaires  ou  coliques  sont  susceptibles  de 
prendre  naissance  som  l’influence  et  la  succession  de 
chocs  anaphylactiques.  Il  existe  là  des  phénomènes 
d’importances  diverses,  allant  depuis  l’anaphylaxie 
vraie  jusqu’aux  intolérances  et  aux  allergies.  Pom 
ces  auteurs,  c’est  vers  le  type  ulcéreux  que  tendent 
les  lésions  créées  par  la  succession  des  chocs  anaphy¬ 
lactiques,  Cependant,  ceux-ci  peuvent  parfois  engen¬ 
drer  des  colites  pariétales.  Le  fait  le  plus  impor¬ 
tant  est  que  le  choc  anaphylactique  se  manifeste 
électivement  sur  tm  organe  déjà  malade  et  le  plus 
souvent  il  aggrave  la  colite  plutôt  qu’il  ne  la  crée. 
Les  résultats  thérapeutiques  obtenus  par  divers 
auteurs  avec  l’auto-hémothérapie  et  la  protéine-  ■ 
thérapie  plaident  en  faveur  des  relations  étroites 
entre  l’anaphylaxie  et  les  colites. 

Tzanck  (Phare  méd.,  sept.  1933,  et  Méd.  intem., 
oct.  1933)  montre  qu’il  y  a  lieu  de  séparer  deux  classes 
de  faits  distincts,  dont  les  uns  constituent  l 'ana¬ 
phylaxie  alimentaire  et  les  autres,  l’intolérance  diges¬ 
tive.  La  notion  d’effraction  (qui  est  à  l’origine  de 
l’anaphylaxie  alimentaire)  entraîne  avec  elle  ime 
thérapeutique  propre,  antianaphylactique.  L’into¬ 
lérance  digestive  apparaît  comme  rm  problème 
organique  particulier  du  grand  chapitre  des  intolé¬ 
rances.  Cette  intolérance  peut  se  manifester  à  tous  les 
étages  du  tube  digestif  et  sous  toutes  les  formes. 

A.  Lambling  (Paris  méd.,  7  avril  1934)  montre  que 
l’étude  des  colites  est  souvent  bien  décevante,  mais 
que  certains  états  inflammatoires  sont  condition¬ 
nés  par  une  réaction  propre  de  nos  tissus  à  cer¬ 
taines  agressions.  On  est  en  droit  de  se  demander  si 
un  nombre  important  de  troubles  colitiques,  plus 
important  que  ne  le  laissent  supposer  les  observations 
■  jusqu’ici  publiées,  ne  relèvent  pas  d§  .mécanismes  de 
cet  ordre.  Ces  colites  anaphylactiques,  aseptiques 
ou  primitivement  aseptiques  représentent  peut-être  la 
part  la  plus  importante  des  colites  que  nous  avons  à 
traiter.  Mais  nous  ne  devons  voir  ces  formés  pVues 
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que  daqs,  l’enfance  ,  en  effet,  elles  prédisposent  selon 
toute  vraisemblance  à  l’infection  autogène  qui  super¬ 
pose  alors  ses  effets  à  ceux  du  facteur  initial  et  qui 
conditionne  pour  une  part  vraisemblablement  impor¬ 
tante  les  troubles  associés  où  domine  la  note  infec¬ 
tieuse.  Il  existerait  donc  trois  grandes  variétés  de 
colites,  les  colites  infectieuses,  les  colites  aseptiques 
à  l’origine  desquelles  dominent  les  facteurs  étiolo¬ 
giques  de  terrain  et  de  sensibilisation,  et  enfin  les 
formes  mixtes  de  colites  aseptiques  secondairement 
infectées. 

PourMogena  (Arch.  mal.  afp.  dig.,  janvier  1935), 
le  facteur  allergique  joue  rm  rôle  prépondérant  dans 
la  pathogénie  de  certaines  colopathies.  Il  peut 
agir  de  deux  manières  distinctes  dans  les  colites,  soit 
en  y  donnant  lieu,  soit  en  soutenant  la  sympto¬ 
matologie.  En  d’autres  termes,  le  facteur  allergique 
peut  être  la  cause  principale  de  la  colopathie  tandis 
que,  dans  d’autres  cas,  il  s’installe  sur  xm  côlon  déjà 
malade.  L’éosinophiUe  se  trouve  dans  8  p.  100  des  cas,  . 
en  excepta,nt  les  malades  avec  parasites  intestinaux, 
dont  l’éosinophilie  doit  d’ailleurs  être,  considérée 
comme  étant  de  nature  allergique  (Brugsch).  Les 
aliments  et  les  bactéries  peuvent  agir  comme  aller¬ 
gènes  dans  les  manifestations  colitiques.  Cependant, 
pour,  les  aliments,  l’étude  des  réactions  cutanées  ne 
donne  pas  souvent  de  résultat  utile  ;  cette  contradic¬ 
tion  est  due  à  ce  que  le  malade  n’est  pas  sensible  à 
l’extrait  de  cet  aliment  à  l’état  cru^  mais  à  ses  pro¬ 
duits  de  dédoublement,  ce  dédoublement  étant  plus 
ou  moins  poussé  suivant  les  insufasances  digestives. 
La  sensibilité  aux  bactéries  est  un  fait  bien  démontré, 
cette  h3q)ersensibilité  se  manifestant  surtout  sur  un 
côlon  déjà  malade.  Les  recherches  de  Mogena  mon¬ 
trent  l’existence  fréquente  d’une  allergie  à  diverses 
bactéries  de  la  flore  intestinale,  et  il  obtient  d’ailleurs 
une  pleine  confirmation  dans  les  brillants  résultats 
obtenus  au  moyen  de  la  désensibilisation  bactérienne 
(yaccinp thérapie  désensibilisante),  dans  tous  les  cas 
où  les  recherches  ont  permis  de  mettre  en  évidence 
le  microbe  causal. 

L.  Berlin,  Schmidt  et  B.  Lewin  [Arch.  mal.  app. 
dig.,  octobre  1934)  rappellent  que,  selon  la  théorie 
cellulaire,  l’anaphylaxie  etl’immunité  sont  des  phéno¬ 
mènes  du  même  ordre.  Si  l’anaphylaxie  est  le  premier 
degré  de  réaction  de  l’organisme  à  l'ingestion  de  l’an¬ 
tigène,  l’immunité  en  est  le  dernier  degré.  Ils  consi¬ 
dèrent  les  colites  infectieuses  chroniques  comme 
résultant  delasensibilisationdel'organisme  (après  une 
infection  aiguë  précédente)  envers  les  microbes  de 
l’intestin  normal  ou  bien  comme  suite  de  la  virulence 
augmentée  de  certains  types  de  bactéries,  des  micro¬ 
bes  de  sortie.  Ces  deux  facteurs  mènent  dans  certaines 
conditions  au  choc  anaphylactique  ou  au,  choc 
anaphylactoïde,  ce  qui  se  manifeste  sous  forme  de 
réc^ve  intestinale. 

,  Gutierrez  Arese  (Arch.  espagnoles  mal.  app.  dig., 
mal  1932).  résume  sa  conception  des  colites  de  la 
façon,  suivante.  La  rupture  de  la  barrière  épithéliale, 
de  . ,1a  muqueuse  intestinale,  soit  par  un  parasite, 
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soit  par  une  maladie  générale  quelconque;  favorise 
la  pénétration  de  toxines  de  choc  donnant  lieu  à  üne 
sensibilisation  bactérienne  secondaire  qui  entretient 
elle-même  le  syndrome,  alors  même  que  le  parasite 
ou  la  maladie  primitive  ont  disparu. 

Lœpef,  Perrault  et  Lesiure  (Ac.  de  méd.,  27  nov.  1934), 
pour  expliquer  les  réactions  neuro-vascidaires  des 
affections  digestives  et  surtout  intestinales,  envi¬ 
sagent  surtout  les  bases  aminées  dont  la  plus  impor¬ 
tante  est  l’histamine  ou  imidazol  éthylamine.  Ces  pro¬ 
duits  toxiques  peuvent  naître  de  selles  acides  ou 
d’aliments  faisandés,  provoquant  suivant  les  cas 
la  sudation,  la  céphalée  ou  la  sialorrhée,  ou  bien 
encore  des  poussées  urticariennes.  On  doit  supprimer 
les  abats,  les  intérieurs  et  les  grandes  quantités  de 
viande  et  restreindre  les  glycines  de  tous  ordres  qui 
rendent  le  milieu  intestinal  acide  et  aident  à  la  for¬ 
mation  des  amines  toxiques.  Comme  médications, 
charbon,  kaolin,  bismuth  s’opposent  aux  pullulations 
microbiennes  ;  les  bases  calcaires  et  magnésiennes 
préviennent  l’acidification  ;  enfin  l'adrénaline  est 
antagoniste  de  l’histamine. 

Coûtes  et  carence  en  vitamines.  —  Ed.  Dou- 
mer  et  R.  CuveUer  (Notes  de  technique  .et  de  clinique, 
Lille  1935.  n”  i)  estiment  que,  dans  la  genèse  des 
colites,  le  rôle  des  phénomènes  dè  carence  en  vita¬ 
mines  est  parfois  fort  important.  La  vitamine  A 
apporte  un  facteur  trophique  et,  de  plus,  elle  semble 
nécessaire  au  maintien  des  réactions  de  défense  de 
l’organisme  contre  l’infection.  Cramer  a  signalé  chez 
le  rat  ainsi  carencé  des  altérations  dégénératives  des 
villosités  du  grêle  et  de  l'épithélium  glandulaire  du 
cæcum,  avec  des  signes  d’infection  secondaire.  Cra¬ 
mer  et  Kingburg  notent  la  présence  assez  fréquente 
d’une  agglutinine  anticolibacillaire  dans  le  sang' des 
animaux  carencés  en  facteur  A.  Elle  trahirait  l'in¬ 
fection  secondaire  de  la  muqueuse  intestinale  inca¬ 
pable  de  se  défendre  contre  le  colibacille  et  de  protéger 
l’organisme  contre  son  invasion.  Bloch  considère 
certaines  diarrhées  comme  un  signe  prémonitoire  de 
carence  atténuée  eni  facteur  A  ;  la  sprue  paraît  se 
développer  sur  terrain  de  carence  en  factemr  A,  et 
Basseler  et  Lutz,  Picard,  Costedoat  ont  montré  les 
bons  effets  d’aliments  riches  en  facteur  A. 

Dans  les  manifestations  de  la  carence  en  facteur 
B  ou  P,  le  tableau  omiique  se  complique  habituelle¬ 
ment  de  troubles  galitro-intestinaux  ;  vomissements, 
constipation  et  plus  souvent  diarrhée.  Les  altérations 
du  tractus  digestif  sont  graves  (polynévrite,  dégéné¬ 
rescence  élective  de  la  fibre  lisse  de  l’intestin).  lieu 
résulte  des  troubles  motems  importants  :  ptose  et 
dilatation  stomacale,  stase  intestinale  chronique 
qui  favorise  le  développement  de  la  flore  microbienne. 
Pour  Karr  et  Drummond,  le  premier  signe  est  l’inap¬ 
pétence  qui  aboutit  à  une  anorexie  rebelle  qui  se 
complique  bientôt  de  constipation  ou  de  diar¬ 
rhée. 

La  clinique  donne  à  penser  que  l’apport  insuffisant 
de  vitamine  C  n’est  pas  toujours  sans  Influénce. 
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L’auôrexié;  semble  en  rapport  avec  ime  diminution 
des  ■  sécrétiobs  intestinales-  et  gastriques.  Dans  le 
scorbut  infantile,  les  troubles  gastro-intestinaux 
peuvent  doittiiler  la  scène  au  point  d'égarer  le  dia¬ 
gnostic  vers  une”  infection  abdominale. 

La  maladie  cœliaque,  caractérisée  par  ime  oiar- 
rhée  molle,  pâteuse,  assez  claire,  extrêmement 
abondante,  accompagnée  d’une  anémie  marquée, 
tient  vraisemblablement  pour  ime  part  à  des 
phénomènes  de  carence  et-  la  carence  en  factem  C 
paraît  être  la  plus  importante.  On  l’a  vue  dans  cer¬ 
tains  cas  se  compliquer  de  scorbut,  et  l’emploi  du  jus 
de  citron  à  très  hautes  doses  a  donné  à  Rohmer  des 
résultats  fort  intéressants.  Les  bons  effets  des  pommes 
crues  sont  probablement  dus  pour  une  part  à  un 
apport  -vitaminique. 

La  vitamine  D  règle  le  niétaboUsme  et  l’utilisation 
du  calcium  dans  l’organisme.  Plusiemrs  auteurs  ont 
noté  une  alcalinisation  générale  du  tractus  digestif, 
plus  marquée  au  niveau  du  cæcum  où  ils  ont  noté 
des  pTL  atteignant  7,3  et  même  8,i.  L’apport  d’huile 
de  foie  de  morue  a  ramené  le  milieu  à  une  acidité 
normale.  L’hypocalcémie  a  pour  résultat  l’hyperexci- 
tabilité  neuro-musculaire.  On  pourrait  peut-être 
lui  attribuer  un  rôle  dans  l’apparition  de  certaines 
colites  spasmodiques. 

Les  copoPAïHiES  parasmaires.  —  Il  y  a  de 
grandes  ressemblances  cliniques  entre  les  colopa¬ 
thies  dues  aux  trichocéphales  et  aux  lamblias.  La 
recherche  des  parasites,  dit  Bndé  (J.  des  Pmi., 

août  1934),  n’est  pas  toujours  facile,  car  il  y  a  des 
périodes  où,  le  parasite  n’existe  pas  dans  les  selles. 
Aussi  est-il  bon  de  les  y  chercher  trois  joins  de  suite. 
Ce  procédé  donne  même  une  indication  pronostique  ; 
si  les  trois  éxaraens  sont  positifs,  le  traitement  va 
être  presque  sûrement  efiScace  ;  si  un  seul  examen  est 
positif  sur  les  trois,  le  traitement  promet  peu.  Labbé 
estime  que  si  l’on  trouve  au  cours  de  l’examen  trente 
ou  quarante  parasites  dans  un  champ  microscopique, 
leur  rôle  pathogène  est  vraisemblable.  C’est  une  règle 
absolue  de  rechercher  les  parasites  dans  les  selles 
au  cours  de  toutes  les  colopathies. 

Du  point  de  -vue  symptomatique,  le  tableau  de  la 
colopathie  à  trichocéphales  est  extrêmement  vaiiable. 
Il  existe  le  plus  souvent  des  troubles  intestinaux, 
type  dysentérique  ou  diarrhée  survenant  tous  les 
quinze  jours  ou  tous  les  mois,  ou  constipation.  Dans 
d’autres  cas,  c’est  une  douleur  au  niveau  du  cœciun 
(diagnostic  difficilè  avec  l’appendicite)  ou  siégeant 
à  gauche  et  en  bas;  Parfois,-  il  n’y  a  pas  de  troubles 
intestinaux,  mais  des  migraines,  des  vertiges  (mi¬ 
graines  ophtalmiques).  La  colibacillose  concomi¬ 
tante  peut  troubler  encore  le  "tableau  clinique-» 
parfois  il  n’y  a  qu’une  poussée  tous  les  trois  ou  q^uatre 
mois.  Chez  l’enfant,  l’indigestion  accompagnée  de 
fiè-vre  avec  où  sans  diarrhée  ou  vomissement  peut 
faire  penser  à  Lacétonéihie.-  Chez  le  -vieillard,  le  dia¬ 
gnostic  peut  être  Orienté  vers  le  cancer  du  rectum. 

Quand  il  s’agit  de  lamblias,  la  symptomatologie 


est  également  très  polymorphe  et! montre  les  mêmes 
signes.  Comme  particularités,  diarrhée  existant 
souvent  depuis  l’enfance,  signefe  de  cholécystite 
tenace  avec  poussées  fébriles  (Siège  du  parasite 
dans  le  duodénum  ou  la  vésicilile).  Les  lamblias 
sont  peut-être  cause  fréquente  dé  maladies  du  foie 
(cirrhoses).  * 

Arbeit  (Soc.  de  thér.,  5  avril  1933)  signale  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  l’emploi  du  sfovarsol  à  titre  de 
traitement  d’épreuve  dans  certaines  colites  dont  la 
nature  parasitaire  n’a  pu  être  microscopiquement 
démontrée,  mais  que  la  symptomktologie,  les  carac¬ 
tères  évolutifs  et  certains  signes  tels  que  l’éosinophilie 
rapprochent  des  colites  parasitaires  L’administration 
systématique  de  petites  doses  jdurnalières  de  sto- 
varsol  (o8'',25),  par  séries  discontinues  de  quatre  ou 
cinq  jours,  amène  souvent  une  sédation  presque  im¬ 
médiate  des  symptômes.  L’auteur  attire  l’attention 
sur  les  accidents  toxiques  possibles  et  sur  la  nécessité 
de  répéter  périodiquement  les  curés  comme  dans  les 
affections  où  le  parasitisme  subit  des  reviviscences. 

Cette  heureuse  action  du  stovarsol  s’expliquerait 
facilement  pour  Gaehlinger  et  Rayrolles  {Congrès  de 
Châtel-Gnyon,  1934)  et  serait  due  à  ce  fait  qué  les 
examens  de  selles  presque  toujours  pratiqués  à  froid 
ne  permettent  pas  de  mettre  en  évidence  les  formes 
végétatives  des  amibes  et  des  flagellés.  Pratiquant 
systématiquement  l’examen  dès  l’émission  dans  318 
cas  de  colites  chroniques  avec  selles -habituellement 
molles,  ils  ont  trouvé  70  fois  des  lamblias  sous  leur 
forme  végétative,  32  fois  des  kysteS  de  lamblias', 
4  fois  des  amibes  dysentériques  et  li  fols  leurs 
kystes,  10  fois  des  amibes  du  côlon  végétatives  et 
35  fois  leurs  kystes.  Cette  fréquence  des  lamblias 
sous  forme  végétative  n’avait  j4mals  été  signalée 
jusqu’ici.  Cette  proportion  tout  à  fait  anormale  est 
due  à  la  systématisation  de  l’examen  à  chaud  dans 
un  endroit  spécialisé  comme  Châtel-Guyon  pour  le 
traitement  deS  colites  chroniques. 

Il  est  d’ailleurs  à  remarquer  que  Montel  {Mar- 
seilleméd.,  5maii934)  trouve  une  proportion  de  formes 
végétatives  aux  formes  kystiques  tout  à  fait  ana¬ 
logue,  puisqu’én  face  de  47  cas  de  lambhases  végéta¬ 
tives,  il  ne  trouve  que  24  cas  de  formes  kystiques. 
Il  partage  d’ailleurs  l’a-vis  des  auteurs  qui  consi¬ 
dèrent  la  lambliase  comme  une  affection  importante 
et  souvent  rebelle.  Guérithault  {Gaz.  méd.  de  Nantes, 

mars  193^)  trouve  dix  fois  plus  de  lamblias 
que  d’amibes  dysentériques. 

M.  Gross  {Schw.  Med.  Woch.,  16  juin  1934)  remarque 
qu’actuellement  la  lambliase  s’est  étendue  à  toutes 
les  classes  sociales  et  même  à  dès  sujets  qui  n’ont 
jamais  quitté  le  lieu  où  ils  sont  nés.  . 

Stalder  {Schw.  Med.  Woch.,  3  février  1934)  croit  à 
l’action  pathogène  des  lamblias  et  il  pense  que  ces 
parasites  existent  beaucoup  plus  souvent  qu’on  ne 
croit  dans  des  cas  étiquetés  troubles  fonctionnels  et 
nerveux,  mais  les  complications  sévères  doivent 
être  exceptionnelles. 

Chantriot  {Congrès  de  Châtel-Guyon,  1934)  montre 
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la  fréquence  de. la  lambliaâe  chez  les  jeunes  enfants, 
notamment  chez  le  nourrisson  à  partir  du  sixième 
mois.  Cliniquement  elle  se  traduit  par  une  sympto¬ 
matologie  gastro-intestinale,  par  .  une  duodénite  ou 
par  une  angio-choléeystite,  l’ictère  prouvant  dans 
quelqu,es  cas  les  atteintes  des  voies  biliaires  extrin¬ 
sèques  par  les  flagellés,  • 

Le  même  auteur  (Arch.  mal.  app.  dig.,  fév.  1933) 
montre,  par  une  observation  très  caractéristique, 
que  l’atteinte  hépatique  primitive  par  les  lambUas 
n’est  pas  une  vue  de  l’esprit  et  que  ce  parasite  peut 
créer  l’angio-cholécystite  et  l’hépatite  aiguë, 

Venceslas  Grott  et  Marie  Petrynpwski  {Arch.  mal. 
app.  dig.,  fév.  1933)  parlent  de  la  fréquence  actuelle 
de  la  lambliase  et  de  seâ  manifestations  biliaires. 
Ils  pensent  d’ailleurs  que  la  preuve  de  la  possibilité 
de  l’infection  des  voies  biliaires  par  le  parasite  est 
faite  et  que  la  vésicule  joue  im  rôle  important  dans 
l’infestation  lambliasique.  C’est  pourquoi  ils  recom¬ 
mandent  d’associer  au  traitement  arsenical  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée  d’extrait  hypophysaire  qui  pro¬ 
voque  une  évacuation  du  contenu  vésiculaire  et  les 
lavages  duodénaux  à  l’aide  d’xme  solution  de  sulfate 
de  magnésie  ou  de  lugol. 

Goia  et  Gavrila  {Arch.  mal.  app.  dig.,  mars  1934) 
publient  également  trois  observations  de  lambliase 
avec  cons.tatation  de  lamblias  vivantes  dans  les 
selles  et  deux  fois  dans  la  bile  vésiculaire. 

Chantriot  {Arch.  mal.  app.  dig.,  .  janvier  1933) 
signale  la  présence  des  phases  coprologiques  néga¬ 
tives  persistantes  et  montre  l’intérêt  des  résultats 
obtenus  avec  l’arsémétine. 

L’aiiOBIASE  autochtone  ne  se  présente  pas  tou¬ 
jours  sous  l’aspect  clinique  d’un  syndrome  dysen¬ 
térique.  Olmer  {Soc.  de  méd.  et  d'hyg.  col.j  Marseille, 
26  oct.  1934)  montre  qu’elle  peut  se  manifester  par 
des  troubles  intestinaux  très  variés,  par  des  accidents 
localisés  sur  le  foie  ou  sur  les  poumons.  Il  semble 
cependant  y  avoir  ime  tendance  actuelle  à  la  diminu¬ 
tion  de  fréquence. 

F.  Blanc  et  A.  Bordes  {même  séance)  pensent  que  le 
porteur  de  germes  peut  rester  sain  longtemps,  sans 
accidents  pathologiques  jusqu’au  jour  où  une  cause 
intercurrente,  affaiblissement,  refroidissement  ou 
purgatif,  déclenche  les  .  troubles  morbides.  Ils 
.pensent  aussi  que  la  flore  intestinale,  si  abondante 
■chez les  coloniaux, favorise  la  mutation  d’une  amibe 
saprophyte  en  amibe  pathogène  en  provoquant  des 
inflammations  banales  du  côlon  ;  les  causes  chimiques 
d’irritation  agissent  dans  le  même  sens  (colites  mer¬ 
curielles  déclenchant  des  poussées  aiguës  d’amibiase 
chez  un  portem:  de  germes) . 

Baumann  {Congrès  de  Châtel-Guyon,  1934)  rap¬ 
pelle  l’importance  des  parasitoses  dans  la  genèse 
des  coUbacillurles  et  a  remarqué  que  les  cas  les  plus 
graves  de  colibacillurle  l’étaient  cliez  des  malades 
suspects  d’amibiase  larvée  ou  d’amibiase  autochtone. 

Dans  la  pratique  courante,  il  est  parfois  diflîcile 
.  de  différencier  une  colite  ulcéreuse  chronique  d’une 
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colite  amibienne  chronique.  Grâce  à  la  réaction  de 
fixation  du  complément  de  Craig,  employée  pomr 
l’infection  par,  l'Eniatnœba  histolytica,  Kiefer  put 
constater  une  réaction  nettement  (positive  dans  15  cas 
sur  '19  malades  atteints  de  colite  ulcéreuse  chronique 
(.■im.  J.  of  med.  Sc.,  mai  1932).  L'auteur  ne  tire 
a.icuue  conclusion  de  ces  faits,  mais  suggère  la  pos¬ 
sibilité  que  la  colite  ulcéreuse  chroniquè  puisse  être 
une  infectioh  pyOgène  du  côlon  surajoutée  à  une 
ulcération  (amibienne  primitive. 

Chez  des  malades  -  présentant  un  parasitisme 
intense,  par  des  helminthes  et  surtout  par  le  Balan¬ 
tidium -coli,  De  Paula  e  Silva  {Arch.  Argent,  mal. 
app.  dig.,  août  1934),  se  basant  sur  défait  que  l’ami¬ 
don,  surtout  cru,  favorise .  le  dévelcçpement  du 
Balantidium,  a  employé  avec  im  succès  total  le 
régime  de  Greene  et  Sailly,  c’est-à-dire  2  litres  et 
demi  de  lait  par  jour  sans  aucune  médication. 

Lceper  a  insisté  à  diverses  reprises  sur  la  possibilité 
de  formation  d’acide  oxalique  intestinal,  puis  d’oxa- 
lurie  sous  l’influence  de  l’infestation  par  les  ténias 
ou  les  autres  gros  parasites  riches  en  glycogène,  tes 
observations  de  V,  Giudiceandra  '{Il  Policlinico, 
6  nov.  1933)  montrent  que  la  production  d’acide  oxa¬ 
lique  est  également  fréquente  chez  les  porteurs 
de  petits  parasites  intestinaux  (chilomastix,  amibes, 
trichocéphales,  lamblias,  spirochètes,  etc  .telle  dérive 
sans  doute  des  altérations  du  chimisme  intestinal  et 
des  répercussions  de  l'intoxication  produite  par  les 
parasites  sur  la  fonction  hépatique  et  smr  le  métabo¬ 
lisme.  - 

P  Cette  question  du  parasitisme  intestinal  et  des 
lésions  qu’il peut  provoquer  au  niveau  de  la  muqueuse 
soit  directement,  soit  par  l’intermédiaire  des  oxalates, 
a  fait  l’objet  de  plusiems  communications  au  Congrès 
de  Châtel-Guyon.  Besset,  Schwartz,  Chantriot  ont 
insisté  sur  la  nécessité  de  rechercher  systématique¬ 
ment  le  parasitisme,  qui  est  souvent  point  de  départ 
de  l’infection  intestinale.  Pour  Prost,  lé  goitre 
endémique  est  dû  à  une  infection  endocellulaire  et  à 
im  parasitisme  intestinal  (helminthes).  Or  çette 
infection  endogène  altère  le  fonctionnement  du  filtre 
intestinal  et  tous  les  goitreux  ont  de  la  bactériurie. 
Le  goitre  évolue  parallèlement  à  la  bactériurie,  ce 
sont  deux  symptômes  d’mi  état  pathologique  et  il  n’y 
a  plus  de  bactériurie  si  le  goitre  est  disparu. 

Jemikoff  avait  préconisé  ime  réaction  pour  le  dia¬ 
gnostic  de  rinfestat|on  intestinale  par  les  parasites. 
Cette  réaction  consistait  à  rechercher  la  couleur  du 
précipité  que  provoque  l’addition  d’azotate  de  mer¬ 
cure  à  l’urine  du  patient.  Jimenez  {Travaux  de  la 
Clin,  méd.  Grenade,  1933);  constate  l’inconstance'  de 

cette  réaction.  j-:  : . 

. -Recherchant  la  composition  du  suc  gastrique  chez 
89  diarrhéiques,  Martinez  {Arch.  mal.  app.  dig. 
fév.  1934)  a-  pu  constater  que  l’acidité  du  suc  gas¬ 
trique  n’empêche  ni  ne  gêne  le  développement  des 
helminthes  et  des  protozoaires  et  que  les  parasites 
évoluent  dans  l'ind^endançe  absolue  du  type  chi- 
.  miquehde  la  sécrétion  atomaçale/  •;  i  .  .■ 
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Bactériologie.  — Hasmann  (Wien.  Kl.  Woch.  20-7- 
1934),  dans  un  grand  nombre  d'affections  du  nour¬ 
risson  et  du  grand  enfant,  a  pû  mettre  en  évidence  des 
paracolibacilles,  spécialement  dans  les  affections 
récidivantes  de  l’intestin.  Ces  microorganismes 
peuvent  être  d’origine  endogène  ou  exogène  du  fait 
de  porteurs  sains.  Les  souches  de  paracoli  peuvent, 
après  repiquages  nombreux,  se  transformer  en  simples 
coli,  ce  qui  laisse  à  supposer  que  cette  transfor¬ 
mation  peut  avoir  lieu  également  dans  l’intestin  ; 
néanmoins,  les  souches  de  paracoli  provenant  d’affec¬ 
tions  sévères  de  l’intestin  conservent  générale¬ 
ment  leurs  caractères  culturaux  ;  le  filtrat  de  ces 
cultures  se  révèle  toxique  pour  l’intestin  du  lapin. 

Pour  Niles  et  Torrey  {Am.  J.  of  med.  Sc.,  Janv. 
1934),  des  souches  de  Bacterium  coli  possédant  des 
propriétés  hémolytiques  sont  souvent  isolées  des 
fèces  (31  à  45  p.  100).  Elles  sont  plus  fréquemment 
trouvées  chez  les  malades  présentant  des  troubles 
digestifs.  Lavaccination  est  l’unique  méthode  capable 
d’éliminer  le  Bacterium  coli  hémolytique  que  les 
auteurs  aient  trouvée  efficace. 

Nanna  Svartz  {Arch.  f.  Verd.,  sept.,  1934)  incri¬ 
mine  le  Bàcillus  perjringens  dans  la  genèse  des  colites 
de  fermentation. 

Adam  a  décrit  longuement  sous  le  nom  deDys- 
pepsiekoli  un  microbe  qui  provoquerait  la  dyspepsie 
de  fermentation.  Cependant  Scheufler  {Arch  f. 
Verd.,  sept.  1933),  dans  tous  ses  essais,  n’a  jamais 
pu  mettre  en  évidence  une  variété  spéciale  de  bac¬ 
téries  avec  un  pouvoir  fermentatif  particulièrement 
élevé.  11  ne  pensé  pas  que  la  recherche  d’une  race 
bactérienne  particulière  donnera  l’explication  des 
colites  de  fermentation. 

D’ailleurs  cette  question  des  fermentations  intes¬ 
tinales  est  très  complexe  et  L,œper  {Monde  médical, 
i<!r  juillet  1934)  rappelle  que  certains  aliments  pro¬ 
voquent  des  dégagements  gazeux  importants,  les 
farineux,  les  légumineuses  et  la  plupart  des  légumes 
vérts,  des  salades.  Il  faut  aussi  faire  une  jilace  très 
importante  au  défaut  de  résorption  des  gaz  par  le 
sang,  qui  dépend  surtout  des  troubles  de  la  circula¬ 
tion  abdominale,  de  la  stagnation  dans  la  veine 
porte.  Il  existe  donc  des  mécanismes  très  variés  de 
la  dyspepsie  flatulente. 

Diagnostic  ci,inique  des  coeites.  —  M.  G. 
Marquez  {Cong.  de  Barcelone,  1933)  montre  que  le 
syndrome  colitiqne  peut  se  confondre  avec  d’autres 
processus  coliques  fonctionnels  ou  organiques  de 
nature  distincte  de  l’inflammation  et  avec  les  affec¬ 
tions  abdominales  extracoliques.  La  limite  entre 
les  colodyskinésies  et  la  colite  est  très  difficile  à 
tracer  ;  la  zone  de  contact  correspond  à  la  colite 
muqueuse.  Dans  les  colodyskinésies,  les  perturba¬ 
tions  débutent  dans  l’appareil  neuro-mnsculaire 
(hypertonie,  hyperexcitabilité)  et  gagnent,  après  la 
muqueuse,  produisant  premièrement  et  finalement 
son  inflammation.  Beaucoup  de  cliniciens  considèrent 


les  colodyskinésies  comme  des  manifestations  aller¬ 
giques. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  d’autres  colopa¬ 
thies  fonctionnelles  en  relation  avec  les  déficiences 
digestives  ou  endocrines  est  facile;  l’absence  de 
signes  de  réactions  de  la  muqueuse  coïncide  avec  la 
présentation  des  cadres  cliniques  caractéristiques. 
La  distinction  avec  les  processus  abdominaux  extra¬ 
coliques  est  difficile,  spécialement  lorsque  les  deux 
coïncident. 

Le  diagnostic  des  colites  spécifiques  est  établi 
quand  on  parvient  à  isoler  le  germe.  A  défaut  de 
cette  éventualité,  la  clinique  trouve  dans  l’évolution 
des  lésions  ou  leur  distribution  topographique  des 
éléments  suffisants  dans  beaucoup  de  cas. 

En  dehors  de  la  colite  ulcéreuse  dont  le  diagnostic 
se  fait  par  l’évolution,  par  la  topographie,  l’absence 
de  germes  spécifiques,  les  autres  syndromes  colitiques 
sans  spécificité  forment  mi  groupe  confus  et  se 
reconnaissent  par  des  critères  variés  et  souvent 
arbitraires.  C’est  un  groupement  provisoire.  Le  dia¬ 
gnostic  des  colites  toxiques  exogènes  se  fait  par  la 
constatation  en  dehors  de  l’intestin  de  stigmates 
de  l’action  du  toxique  dans  d’autres  districts  orga¬ 
niques.  Celui  de  la  colite  des  urémiques  se  confirme 
par  l’étude  des  fonctions  rénales  et  par  les  investiga¬ 
tions  portant  sur  la  créatinine  et  l’urée  dans  le 
sang. 

.  L’auTü-intoxication  intestinale.  —  Jean  Piéri 
{Questions  niéd.  d'actualité,  juil.-  et  août  1935) 
désigne  sous  ce  nom  les  diverses  manifestations  mor¬ 
bides  engendrées  par  l'altération  ou  l’insuffisance 
de  la  muqueuse  du  côlon.  A  la  faveur  de  ces  brèches, 
poiuront  se  reproduire,  non  seulement  un  essaimage 
microbien  et  toxique,  mais  encore  et  siutout  mi  pas¬ 
sage  des  produits  intermédiaires  de  désintégration 
inachevée  des  aliments  albmninoïdes  ou  hydro¬ 
carbonés.  C’est  un  processus  surtout  chimique.  Ces 
troubles  sont  entretenus  par  la  déficience  glandulaire 
surtout  cæcale,  et  c’est  donc  le  syndrome  auto¬ 
toxique  d'origine  cæcale  qui  est  le  plus  important. 
L'intoxication  n’est  pas  fonction  de  la  stase,  elle  est 
fonction  des  lésions  de  la  muqueuse.  Après  un  rappel 
physiologique,  il  en  étudie  le  syndrome  clinique,  le 
syndrome  coprologique,  puis  envisage  le  retentisse¬ 
ment  viscéral  des  colopathies,  les  symptômes  gas¬ 
triques,  hépatiques,  les  troubles  rénaux  depuis  l’al¬ 
buminurie  digestive  de  Castaigne  jusqu’aux  accidents 
de  coübacillurie  et  de  pyurie.  Le  syndrome  cardio¬ 
vasculaire  peut  être  divisé;  pour  la  commodité  de 
l’étude,  en  troubles  cardiaques  (troubles  du  rythme, 
troubles  subjectifs)  et  troubles  vasculaires  (signes 
d’éréthisma  de  l’hydraulique  circulatoire,  spasme 
des  vaso-moteurs).  Le  syndrome  anaphylactique 
expüque  l’urticaire,  l’acné,  la  perlèche,  les  érythèmes 
divers,  le  coryza  spasmodique  et  certaines  variétés 
d’asthme.  Mais  il  s’étend  surtout  sm-  le  syndrome 
neuro-psychique  ;  il  n’accepte  pas  complètement  l’op- 
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position  entre  le  syndrome  d’émotivité  et  d'angoisse 
des  colites  de  fermentation  et  le  syndrome  de  dépres¬ 
sion  et  d’asthénie  qiü  serait  spécial  ans:  colites 
de  fermentation.  Il  considère  qu’il  y  a  là  un  syndrome 
à  manifestations  extrêmement  disparates  qui  appa¬ 
raissent  aussi  bien  dans  une  variété  de  colite  que  dans 
l’autre.  Ce  sont  les  céphalées,  les  troubles  sensoriels, 
oculaires,  gustatifs,  les  vertiges,  les  troubles  du 
sommeil.  Mais  ce  sont  surtout  les  troubles  psychiques, 
l’anxiété,  le  syndrome  d’émotivité  et  d’angoisse,  la 
neurasthénie,  les  obsessions,  les  troubles  de  la 
mémoire,  les  psycho.ses  (manie,  mélancolie,  hypo¬ 
condrie). 

1,'auto-intoxication  colitique  provoque  encore  du 
tremblement,  des  spasmes,  des  tics,  de  la  tétanie, 
des  troubles  moteirrs  et  des  troubles  sensitifs, 
b’asthme  intestinal  a  été  signalé^  par  Potain  et 
Huchard,  par  Guttman.  On  sait  maintenant  que  les 
produits  des  agents  de  fermentation,  longtemps 
considérés  comme  inoSensifs,  sont  considérés  par  les 
auteurs  américains  comme  le  principal  facteur  de 
l’intoxication.  l.,es  sels  ammoniacaux  des  acides 
de  fermentation  sont  normalement  neutralisés  par  le 
foie,  où  ils  se  fixent  et  sont  transformés  en  urée  qu 
sera  éhminée  par  le  rein  ou  brûlée,  mais  ce  pouvoir 
acido-pexique  du  rein,  très  limité,  est  vite  dépassé. 
C’est  surtout  lorsque  le  barrage  hépatique  est  forcé 
que  l’on  observe  les  troubles  nerveux,  auxquels  se 
surajoutent  les  chocs  anaphylactiques  produits  par  le 
transport  de  peptones  non  désintégrées.  L’amého- 
ration  des  troubles  d'intoxication  intestinale  est 
obtenue  en  traitant  la  cause  et  non  le  symptôme, 
en  se  basant  sur  l’analyse  des  selles,  en  modifiant 
la  flore  beaucoup  plus  par  le  régime  que  par  les 
médications. 

Toute  cette  thérapeutique  a  d’ailleurs  été  étudiée 
longuement  dans  la  thèse  de  son  élève  BartoU  [Th. 
Marseille,  1934). 

I.  Grossman  (Miscarea  medicala  Romana,  1934- 
n®  6)  rappelle  que  la  dyspepsie  colitique  est  ime 
entité  anatomo-clinique.  Ta  dyspepsie  fermentative 
serait  due  à  ime  insuflisance  diastasique  de  l’intestin 
grêle.  Contrairement  à  l’opinion  française,  il  consi¬ 
dère  la  dyspepsie  par  putréfaction  comme  beaucoup 
plus  grave  que  la  première.  Il  décrit  aussi  la  forme 
mixte  où  l’irritation  du  côlon  par  les  fermentations 
donne  lieu  à  tm  exsudât  albumineux  qui  putréfie. 
Tes  données  thérapeutiques  de  l’auteur  ne  sont  pas 
sensiblement  différentes  de  celles  admises  en  France. 
A  signaler  cependant  que  dans  la  dyspepsie  fermen¬ 
tative,  il  ne  donne  les  légumes  verts  et  les  fruits 
qu'après  plusieurs  semaines  de  traitement.  De  plus,  il 
recommande  l’opium  qui  empêche  le  péristaltisme, 
retenant  les  aliments  dans  les  étages  supérieurs  du 
grêle,  favorisant  la  résorption,  diminuant  la  quantité 
du  matériel  de  fermentation  et  empêchant  l’irrita¬ 
tion  du  côlon. 

Chiray,  -  Tardennois  et  Baumann  (Les  Colites, 
Masson  éd.,  1934)  font  la  part  principale  à  l’intoxica¬ 
tion  intestinale  dans  les  accidents  des  colites.  Ils  les 
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subdivisent  en  deux  groupes  ;  .les  endocoUtes  mu¬ 
queuses  et  les  colites  pariéto-interstitielles.  Tes  cndo- 
colites  muqueuses  ne  sont  que  l’expression  d’une 
lésion  superficielle,  liée  à  l’irritation  de  la  muqueuse 
et  à  une  réaction  de  celle-ci  vis-à-vis  d’un  contenu 
anormal.  C’est  donc  le  chimisme  de  l’intestin  qui  est 
en  cause  et  par  conséquent  les  modifications  de  la 
flore  bactérienne.  Tes  colites  pariéto-interstitielles 
.se  subdiviserit  en  colites  folliculaires,  apanage  du 
côlon  droit,  et  en  colites  ulcéreuses  qui  sont  pour  une 
grande  part  réservées  au  côlon  gauche.  Tes  colites 
pariéto-interstitielles  droites  sont  les  mieux  connues. 
Files  se  concrétisent  dans  l’histoire  de  l'appendicite 
chronique,  lésion  minime  au  début  qui  peu  à  peu 
se  propage  et  s’étend  à  tout  le  tissu  folliculaire  du 
cæcirm  et  de  l’iléon.  Si  l’inflammation  gagne  en  pro- 
fondeiu,  on  voit  apparaître  les  réactions  de  défense 
de  la  séreuse,  les  exocolites,  et  ain.si  prennent  nais¬ 
sance  les  adhérences  et  les  brides. 

Tes  endocoUtes  muqueuses  seraient  d’origine  endo¬ 
gène,.  tandis  que  les  formes  pariéto-interstitielles 
seraient  d’origine  hématogène.  Cependant  dans 
quelques  cas,  l’endocolite  muqueuse,  habittiellement 
:  nperficieUe,  pourrait  gagner  en  profondeur  par 
clironicité,  sous  l’influence  des  traumatismes  (para¬ 
sites)  ou  par  la  répétition  des  chocs  anaphylactiques. 

Tes  symptômes  des  colites  sont  surtout  d’ordre 
toxique  et  l’infection  à  point  de  départ  intestinal 
serait  rare.  Tes  auteurs  ne  croient  pas  que,  mises  à 
part  des  conditions  exceptionnelles,  les  modifica¬ 
tions  bactériennes  du  contenu  intestinal  soient 
capables  de  produire  des  accidents  infectieux. 
Ils  pensent  que  les  modifications  pathologiques  de  la 
flore  intestinale  ont  surtout  des  effets  chimiques. 
Files  engendrent  des  corps  toxiques  susceptibles  de 
devenir  nocifs  toutes  les  fois  qu’interviennent  dé.s 
factems  secondaires  favorisant  leur  absorption,  et 
leiur  passage  dans  l’organisme. 

Ainsi  l’infection  intestinale  aboutit-elle  aussi  à 
l’mtoxication.  Conformément  à  cette  conception, 
Chiray  et  Tebon  (Congrès  de  Châtel-Guyon)  admet¬ 
tent  que  beaucoup  d’accidents  classés  sous  le  nom  de 
colibacillo,ses  ne  sont  que  des  toxémies.  Pour  ces 
auteurs,  beaucoup  de  çolibacillmies  ressorti.ssent 
à  des  processus  toxémiques,  et  l’irritaticn  des  reins 
et  des  voies  urinaires  par  des  produits  toxiques, 
excrétés  en  permanei|ce  ou  par  décharges  répétées, 
serait  sufiSsante  pouri  créer  un  milieu  favorable  à  la 
prolifération  de  sapi^ophytes  latents.  T’essaiiriage 
microbien  serait  plus  plausible  dans  les  colites’  aiguës 
ou  subaiguës,  les  formes  infectieuses  des  colites  ou 
les  formes  toxiques  comme  les  colites  d’origine  ami¬ 
bienne. 

N.  Fiessinger  et  O.  Hutet  (Congrès  de  Châtel- 
Guyon)  pensent  que  le  terme  de  colibacillose  est 
employé  souvent  à  la  légère.  Or  l’infection  coli- 
bacillaire  est  fréquente  chez  la  femme  en  dehors  de 
toute  manifestation  clinique.  Ta  vesfsie  féminine  est 
en  état  de  subinfection  permanente,  les  troubles 
intestinaux  interviennent  alors  pour  l’aggraver  chez 
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ces  malades,  les  urines  sont  épaisses  et  à  />H  élevé. 
Dans  le  syndrome  entéro-rénal,  ce  n’est  pas  le  coli¬ 
bacille  qui  traverse,  mais  c'est  l'eau  qui  ne  traverse 
pas  assez. 

Gaehlinger  {Sc.  mêd.  prat.,  i®''  nov  1934)  montre 
que  trop  souvent  le  diagnostic  de  colibacillose  est  un 
diagnostic  de  facilité  et  que  la  première  erreur  est  la 
façon  défectueuse  de  recueillir  les  urines.  Depuis 
dix  à  quinze  ans,  nous  voyons  absorber  par  la  coli¬ 
bacillose  toute  ime  symptomatologie  qui,  suivant  les 
époques,  fut  attribuée  à  l’infection  intestinale,  à 
r auto-intoxication,  à  la  stase  intestinale  chronique 
de  Laiie.  Il  ne  faut  pas  attacher  une  importance 
exagérée  à  la  présence  de  quelques  colibacilles  erra¬ 
tiques  dans  les  urines  et  il  est  préférable  de  recher¬ 
cher  l’existence  de  la  colite  et  de  la  traiter. 

Vaucher  et  Kabaker  [Cong.  de  Châtel-Gnyon), 
étudiant  les  conditions  dans  lesquelles  le  colibacille 
intestinal  passe  dans  le  sang,  montrent  que  les  lésions 
superficielles  favorisent  le  passage  du  microbe  à  tra¬ 
vers  la  muqueuse.  Ce.s  bacilles  peuvent  passer,  soit 
directement  dans  la  grande  circulation,  soit  indirec¬ 
tement  en  empruntant  d’abord  les  voies  lympha¬ 
tiques.  Avant  la  pénétration  sanguine,  il  existe  une 
défense  exercée  par  les  cellules  conjonctives,  myé¬ 
loïdes  de  la  sous-muqueuse  ;  une  fois  cette  pénétra¬ 
tion  dans  le  sang  effectuée,  la  barrière  hépatique 
intervient  à  son  tour.  La  voie  lymphatique  paraît 
plus  probable.  Ils  étudient  aussi  la  question  des  sep¬ 
ticémies  occultes  et  énumèrent  tous  les  faits  qui 
prouvent  cette  existence. 

Oe  passage  du  colibacille  d’origine  intestinale 
dans  la  circulation  est  encore  admis  par  les  autres 
rapporteurs  du  Congrès  de  Châtel-Guyoïi.  Chau- 
vain  et  Piéri  étudient  l’infection  de  proche  en  proche, 
l’infection  sanguine,  l’infection  descendante  uri¬ 
naire,  l’infection  par  voie  urétrale  dans  les  coliba¬ 
cilloses  génitales  de  l’homme  et  donnent  la  préfé¬ 
rence  à  la  voie  descendante  et  à  la  voie  sanguine. 
Le  point  de  départ  est  ordinairement  intestinal. 

Guillemin,  étudiant  les  manifestations  gynéco¬ 
logiques,  considère  la  voie  lymphatique  d’origine 
intestinale  comme  la  plus  fréquente  et  la  plus  vrai¬ 
semblable. 

Chez  le  nourrisson,  Debré  et  Semelaigne  insistent 
.sur  la  constance  des  troubles  digestifs  ;  l’infection 
causale  agissant  tantôt  en  provoquant  des  migra¬ 
tions  bactériennes,  tantôt  en  amenant  des  modifica¬ 
tions  humorales  et  ■  des  modifications  jfiiysico-chi- 
miques  des  urines  qui  provoquent  la  multiplication 
in  situ  des  germes  vivant  à  l’état  d’unités  dans  les 
voies  urinaires. 

Mouriquand  et  .Schœn  estiment  que,  chez 

l’enfant,  l’infection  peut  se  faire  par  voie  sanguine 
ou  par  voie  ascendante.  Elle  est  favori.sée  par  un 
terrain  déficient  et  peut-être  j^ar  certaines  carences 
(rôle  de  l’avitaminose  A). 

Les  COEITES  de  i/ENFance.  —  Parmi  les  syn¬ 
dromes  coliques  de  l’enfance,  le  plus  fréquent  est  le 


.S3mdrome  fétide  pour  Nobécourt  {Paris  mM.,  4  nov, 
1933).  C’est  un  syndrome  chronique  qui  !  ustalle 
souvent  à  partir  de  six  à  huit  mois  et  pendant  la 
deuxième  année,  le  plus  habituellement  pendant  la 
moyenne  et  la  grande  enfance.  A  l'origine,  on  décou- 
vrc  presque  toujours  une  alimentation  défectueuse. 
Il  ne  faut  pas  méconnaître  l’importance  des  facteius 
individuels,  dyspepsie  gastro-intestinale,  trouble.s 
des  sécrétions  gastriques,  duodénales,  pancréa¬ 
tiques.  intestinales,  hypohépatie  et  hypocholie, 
tempérament  neuro-arthritique,  tempérament  lym¬ 
phatique,  parfois  dyshypothyroïdie.  Le  traitement 
est  basé  sur  le  régime,  la  stimulation  des  sécrétion.s 
digestives,  l’antisepsie  par  les  bacilles  lactiques, 
par  les  antiseptiques,  les  poudres  absorbantes,  la 
lutte  contre  la  constipation,  les  cures  hydroniiné- 
rales  (Châtel  Guyon). 

Cathala  {Concours  mêd.  9  déc.  1934),  étudie  les 
divers  syndromes  coliques  chez  les  enfants  et  jfins 
particulièrement  les  états  chroniques.  Ces  enfants 
sont  çhétifs  et  malingres.  Il  faut  na^'lguer  entre 
deux  écueils  qui  sont  la  fermentation  et  la  jmtré- 
faction  et  ne  pas  exagérer  la  tendance  à  mettre  les 
enfants  an  régime  végétarien  et  farineux. 

La  colite  de  l’enfant  peut  aboutir  an  a5Tidrome 
décrit  par  Gee,  Herter  et  Heubner,  connu  aux 
États-Unis  sous  le  nom  de  cœliac  diseuse,  et  de  cir- 
lialgie  en  Europe.  Les  selles  sont  très  fétides,  arg; 
leuses  ;  aucime  assimilation  des  graisses  et  assim. 
lation  partielle  des  hydrates  de  carbone  et  des  albu¬ 
minoïdes.  En  même  temps  amaigrissement,  ventre 
énorme,  décalcification,  anémie  et  troubles  téta- 
niformes.  Or  Wendt  {Med.  Kl.,ç)  fév.  1934)  rapporte 
le  cas  d’xme  femme  de  trente  ans  souffrant  depui' 
l’enfance  de  douleurs  osseuses,  avec  important 
troubles  de  résorption  des  grai.'ses,  mais  également 
de  l’albumine  et  des  hydrates  de  carbone.  On  notait 
de  l’ostéoporose  avec  fractures  sjrontanées,  hypo¬ 
calcémie,  h3’pophosphatémie,  accès  tétaniques,  ané¬ 
mie  hypochrome  et  leucopénie.  L’auteur  admet  donc 
la  possibilité  de  la  maladie  cœliaque  chez  l’adulte. 

Examen  coprodocique.  —  GoifPon  {Cong.  de 
Châiel-Guyon,  1934)  montre  que  l’analyse  des  selles 
chez  les  colibacillaires  doit  donner  des  indications 
sur  l’état  de  la  digestion,  sur  la  rapidité  du  transit 
colique,  sur  l’orientation  de  la  flore  microbienne, 
.sur  les  ]>rodnits  inflammatoires,  sur  la  présence  de 
parasites.  C’est  dans  cet  ensemble  qu’on  poiurra 
dépi.ster  une  ou  plusieurs  causes  do  dysfonctions 
intestinales  qui  permettent  aux  germes  inte.stinaux 
de  francliir  la  muqueuse  ou  aux  .sub.stances  toxiques 
de  se  produire.  Il  insiste  surtout  sur  les  signes  d’in¬ 
flammation  de  la  muqueuse,  mucus,  eau,  substances 
albuminoïdes  variées.  Il  rappelle  ses  travaux  sur  les 
variations  de  la  flore  digestive  et  insiste  .sur  l’inté¬ 
rêt  du  dosage  des  acides  organiques,  te.st  des 
fermentations  et  du  dosage  de  l’ammoniaque, 
témoignage  des  putréfactions.  A  côté  de  l’exa¬ 
men  des  selles,  il  montre  l’intérêt  de  l’examen 
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<îu  suc  gastrique  et  de  rKKamen  du  suc  duodénal. 

Jl,  Buttiaux  {Notes  de  technique  et  de  clinique, 
Bille,  1933)  insiste  sur  l'intérêt  du  régime  d’épreuve 
qui,  selon  lui,  doit  précéder  l’analyse.  Il  emploie 
un  régime  du  type  «  Schmidt  ».  Il  fait  une  part  con¬ 
sidérable  à  la  bactérioscopie  de  la  selle,  c’est-à-dire 
dans  la  proportion,  après  technique  de  Gram,  de  la 
flore  bleue  et  de  la  flore  rouge.  Selon  lui,  il  faut  atta¬ 
cher  une  grande  importance  à  la  présence  de  spirilles 
qui  doivent  être  soigneusement  recherchés  par  une 
technique  spéciale.  Il  reste  partisan  de  l’étude  de  la 
réaction  finale  des  selles,  par  la  mise  en  étuve  à  37“ 
pendant  vmgt-quatre  heures.  Il  énumère  les  signes  de 
colite,  mais  ne  fait  aucune  mention  du  dosage  des 
acides  organiques  et  de  l’ammoniaque. 

GoifEon  (Journal  belge  de  gastro-ent.,  janvier 
1935)  montre  que  l’aspect  biochimique  des  colites 
ulcéreuses  est  dominé  par  les  modifications  subies 
par  les  selles.  Les  ulcérations  livrent  à  l’intestin  des 
produits  anormaux  que  l’analyse  chimique  doit  déce¬ 
ler,  C’est  d’abord  le  sang,  dont  la  présence  est  révé¬ 
lée  par  la  recherche  des  porphyrines. 

Les  albumines  dissoutes  sont  aisément  mises  en 
évidence  ;  le  pus  est  reconnu  par  la  recherche  de  la 
catalase.  D’autres  modifications  doivent  être  recher¬ 
chées  dans  les  selles,  traduisant  soit  des  anomalies  de 
la  digestion,  de  la  flore,  microbienne  et  de  ses  pro¬ 
duits,  soit  une  colite  banale  surajoutée,  qu’il  importe 
de  reconnaître  et  de  soigner  à  catjse  de  leur  retentis¬ 
sement  néfaste  sur  les  ulcérations  elles-mêmes.  Les 
modifications  des  humeurs,  de  l’urine,  ne  sont  qu’ac- 
cessoires  et  résultent  plus  des  symptômes  sura¬ 
joutés  que  des  ulcérations  elles-mêmes. 

L’indoxyi,uiuk  chez  ees  coutiques.  —  Heit/.- 
Boyer  (Congrès  de  Châtel-Guyon),  à  la  suite  de  ses 
recherchés  faites  avec  Grigaut,  a  été  amené  à  choi.sir 
parmi  les  dérivés  aromatiques  du  résidu  intestinal 
(indol,  scatol,  phénol),  l’indoxyle  (couramment 
appelé  indican)  parce  que  l’expérience  leur  a  mon¬ 
tré  qu’il  est  le  plus  sensible,  le  plus  fidèle  et  que,  de 
plus,  il  est  devenu  facilement  dosable  grâce  à  lem 
indoxymètre.  L’indoxylurie  constitue  un  révélateur 
fidèle  de  la  porosité  du  contenant,  permettant  en 
quelque  sorte  de  mesiuer  cette  perméabilité  de  la 
muqueuse  intestinale.  Cet  intérêt  de  l’hyperindoxy- 
lurie  est  siurtout  net  dans  les  formes  chroniques  ; 
elle  donne  l’explication  de  poussées  entéro-rénaies 
restées  sans  raison  apparente.  Ce  test  l'emporte  sur  le 
test  fécal  pour  découvrir  et  juger  la  perturbation  de  la 
jjerniéabilité  intestinale.  Cependant,  comme  tous 
les  tests,  l’indox3de  ne  peut  prétendre  avoir  une 
signification  absolue.  F41  effet,  l’indoxÿle  n’est 
qu’une  transformation  de  l’indol,  et  cette  transfor¬ 
mation  se  fait  au  niveau  du  foie,  c’e.st-à-dire  que  les  ‘ 
chiffres  d’indoxylurie  dépendront  dans  ime  certaine 
mesure  de  l’intégrité  de  la  cellule  hépatique.  Mais  elle 
est  aussi  influencée  par  l’état  du  rein.  Par  consé¬ 
quent  l'indoxylurle  ne  sera  pas  exactement  propor¬ 
tionnelle  à  la  quantité  d’indol  ayant  traversé  la 
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muqueuse  intestinale  ;  elle  sera  seulement  l’indice  du 
passage  anormal. 

Guy  Laroche  (Congrès  de  Châtel-Guyon)  précise 
les  notions  de  dosage  de  l’indoxyle  par  le  procédé  de 
Grigaut  et  avec  l’aide  de  l’indoxymètre  de  Heitz- 
Boyer  et  Grigaut.  L’élimination  de  l’indoxyle  n’est 
pas  absolument  régulière  au  cours  de  la  journée  et 
c’est  l’urine  du  matin  au  réveil  qui  fournit  l’indice  le 
meilleur.  Le  taux  normal  de  l’indoxyle  urinaire 
paraît  être  de  10  à  12  milligrammes  par  litre  ;  le.s 
taux  anormaux  peuvent  monter  à  40,  60,  80,  mai.s 
on  a  observé  des  taux  exceptionnels  de  100  à  i8o  mil¬ 
ligrammes.  Les  expériences  de  Guy  Laroche  et  Des¬ 
bordes  (Ann.  de  niéd„  oct,  1932)  prouvent  que  le 
parenchyme  hépatique  est  capable  de  fixer  des  quan¬ 
tités  considérables  d’indol  et  de  le  transformer  en 
indoxyle  dans  im  temps  très  court.  La  formation  de 
l’indol  intestinal  exige  le  concours  des  microbes  ; 
c’est  par  l’action  de  la  flore  intestinale  sur  les  albu¬ 
minoïdes  (putréfactions)  que  l’indol  est  libéré  du 
tryptophane.  La  genèse  de  l’indol  est  strictement 
limitée  aux  régions  de  flore  microbienne  riche,  extré¬ 
mité  du  grêle,  cæcum,  côlon.  Cette  indoxylurie 
diminue  lorsque  l’état  de  l’intestin  s’améliore.  Le 
bismuth,  l’entéromucine,  les  charbons  seuls  ou  as.so- 
ciés  aux  sels  d’argent  paraissent  les  agents  les  plus 
actifs  contre  la  formation  de  l’indol.  L’alimentation 
peut  parfois  être  incriminée  ;  l’ingestion  de  quanti¬ 
tés  exagérées  de  viande  provoque  une  augmentation 
d’oxylurie  par  excès  de  tryptophanes  ;  il  en  est  de 
même  du  sang  (hémorragies  intestinales). 

Schneider  (Ann.  Soc.  hydrol.,6  scvtH  1934)  a  montré 
qu’après  ime  augmentation  passagère,  l’indoxyle 
urinaire  diminue  généralement  par  la  cure  de  Vittel, 
mais  que  l’ingestion  de  100  à  150  grammes  d'eau  de 
Cliâtel-Guyon  Gubler  une  heure  avant  les  deux 
principaux  repas  fait  souvent  baisser  l’indoxylu- 
rie  mieux  encore  que  le  charbon  ou  l’argent  colloï¬ 
dal. 

Schneider  (Cong.  de  Châiel- Guycn)  trouve  des 
taux  d’indoxylurie  plus  considérables  dans  les 
syndromes  entéro-rénaux  à  entérocoques  que  dans 
ceux  à  coHbacilles.  Il  note  l’augmentation  de  la  per- 
méabiUté  intestinale  à  la  suite  de  laxatifs  et  dit  qu’il 
faut  largement  tenir  compte  du  degré  de  dilufion  des 
matières  dans  l’augmentation  du  taux  de  l’indoxyle. 

Examen  raeioeogi^ue.  ---  R.  Gilbert;  S.  Kadrnku 
etL.Babaiantz  (Parism^d,,  2  fév.  1935),  reprenant  leür 
communication  au  Congrès  de  Châtel-Guyon, 
montrent  que  le  moulage  de  la  surface  interne  de 
l’intestin  par  une  mince  couche  opaque  permet  de 
mettre  en  évidence  des  modifications  inflammatoires 
macroscopiques  du  côlon,  même  lorsque  les  couches 
profondes  de  la  paroi  ne  sont  pas  atteintes.  La  pous¬ 
sée  Inflammatoire  du  côlon  entraîne  des  modifications 
macroscopiques  du  relief  muqueux.  L’expression 
radiologique  la  plus  simple  de  celles-ci  est  l’augmen¬ 
tation  du  calibre  des  plis,  d’autant  plus  forte  que  la 
congestion  inflammatoire  est  plus  accusée.  Cependant , 
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dans  les  cas  extrêmes  de  congestion,  les  plis  s'es¬ 
tompent  pour  disparaître  et  former  un  relief  lisse. 
Les  ulcérations  donnent  des  images  diverticulaires 
d’aspect  variable  :  images  en  flammèches,  bord  irré¬ 
gulier,  dentelé,  formation  d’éperons,  image  en  forme 
de  clou,  proéminence  en  plateau,  image  à  double  con¬ 
tour.  Dans  l’aire  de  projection  de§  parois,  les  ulcé¬ 
rations  donnent  des  aspects  granuleux,  des  taches 
suspendues,  des  aspects  marbrés  et  même  images  en 
écaille  de  tortue.  La  sécrétion  de  mucus  donne  mi 
dépôt  sécrétoire  grumeleux  pEtr  des  points  trans¬ 
parents  en  grains  de  tapioca.  De  plus,  la  modifi¬ 
cation  du  pu  et  de  la  charge  électrique  des  biocol¬ 
loïdes  de  la  surface  se  traduit  isar  une  iiiiprégnation 
défectueuse.  Suivant  la  profondeiu:  des  altérations, 
on  peut  trouver  un  aspect  rubané,  un  aspect  de 
saucisson,  une  rigidité  de  la  paroi.  Dans  certains  cas 
de  processus  hyperplasique,  la  lumière  intestinale 
se  trouve  réduite  et  peut  devenir  virtuelle.  Suivant 
les  variétés  de  colites,  on  peut  rencontrer  des  aspects 
différents  et  cette  méthode  permet  de  visualiser  les 
lésions,  donne  des  précisions  sur  le  type  anatomique 
de  celles-ci,  sur  leur  siège,  leur  étendue  ;  elle  con¬ 
tribue  à  poser  l’indication  opératoire.  L’exploration 
radiologique  par  la  méthode  d’examen  du  relief 
muqueux  mérite  donc  de  retenir  l’attention  dans  les 
cohtes  ;  mais  la  technique  doit  encore  être  préci¬ 
sée. 

Doumer  [Notes  de  technique  et  de  clinique,  Lille, 
1935,  n®  i)  montre  les  renseignements  que  fournit 
l’examen  radiologique  dans  l’étude  des  cohtes. 
L’examen  après  repas  opaque  paraît  préférable. 
Le  côlon  colitique  se  reconnaît  à  l’une  des  anomalies 
suivantes.  Distension  gazeuse  plus  ou  moins  intense, 
mais,  au  niveau  des  zones  de  colite,  ces  bulles  gazeuses 
peuvent  donner  avec  la  substance  opaque  et  les 
liquides  de  rétention  ou  de  sécrétion  muqueuse 
une  image  dite  de  mélange  hydro-aérique.  Les  défauts 
de  remplissage,  l’intolérance  au  lavement  sont  des 
signes  importants  de  colite  et  indiquent  en  général 
des  lésions  colitiques  assez  sérieuses.  Le  flou  de 
l’imprégnation  barytée  est  dû  à  la  présence  de 
glaires,  de  mucosités,  mais  aussi  en  partie  à  l’existence 
d’un  réflexe  de  défense  qui  s’oppose  à  la  distension  du 
conduit.  Les  signes  radiologiques  de  spasniodicité 
ne  prennent  une  signification  pathologique  que  si 
cette  réaction  est  durable  et  non  point  fugace.  La 
rigidité  pariétale  est  due  à  mie  infiltration  scléreuse 
de  la  paroi  secondaire  à  la  cicatrisation  des  lésions 
de  colite  ulcéreuse  qui  rend  ces  parois  rigides  et  inex¬ 
tensibles. 

Dall-Acqua  [La  Radiologia  Medica,  1934.  fasc.  7) 
s’est  attaché  depuis  plusieurs  années  à  l’étude  des 
reliefs  de  la  muqueuse  du  côlon.  La  préparation 
du  malade  constitue  un  facteur  d’une  extrême  impor¬ 
tance.  Il  faut  purger  le  malade  un  ou  deux  jours  avâiit 
l’examen  avec  de  l’huile  de  ricin  et  non  avec  mi 
purgatif  salin.  Donner  un  lavement  évacuatenr, 
attendre  une  ou  deux  heures,  puis  faire  im  lavement 
opaque  assez  visqueux  (baryum  ou  thorimn). 


Après  évacuation  du  lavement,  il  faut  insuffler  l’in¬ 
testin  par  voie  rectale. 

-  Gilbert,  Kadrnka  et  Audéoud  (Ass.  fmnç.  avanc. 
des  SC.,  1933).  étudient  également  tous  les  détails  de 
cette  technique. 

C.-B.  Rose  [Radiology,  avril  1933)  montre  que 
l’examen  radioscopique  permet  de  faire  des  diagnos¬ 
tics  impossibles  cliniquement  et  insiste  sur  la  colla¬ 
boration  du  radiologiste  et  du  chnicitn. 

G.  Piccinino  [Radiol,  med.,  janv.  1934)  montre 
que,  grâce  à  une  technique  convenable,  un  lavement 
peut  remplir  l’iléon  par  reflux. 

Sarasin  [J.  de  mdiol.  et  d'électrol.,  fév.  1933) 
montre  que,  dans  l’examen  de  la  muqueuse  du  gros 
intestin,  il  faut  donner  la  préférence  aux  suspensions 
colloïdales  dont  la  délicatesse  de  floculation  constitue 
mi  des  principaux  avantages.  La  floculation  dépend 
de  la  réaction  du  mucus  intestinal  et  du  (nor¬ 
male  en  milieu  neutre  ou  alcalin,  anormale  en 
milieu  acide,  d’où  imprégnation  irrégulière  dans 
certaines  colites  acides)  comme  aussi  de  l’intégrité 
de  la  muqueuse  (pas  d’imprégnation  des  érosions 
ou  ulcérations).  La  répartition  est  beaucoup  plus 
homogène  par  les  solutions  colloïdales  que  par  les 
suspensions,  à  condition  que  la  muqueuse  soit  parfai¬ 
tement  nettoyée  (pour  éviter  les  aspects  granités 
simulant  la  colite).  A  l’aide  d’mi  appareillage  spécial 
(récipient  à  deux  réservoirs  contenant  l’un  ime  solu¬ 
tion  diluée  de  thorium  colloïdal,  l’autre  mie  solution 
analogue  encore  plus  diluée  et  dont  on  fait  pénétrer 
le  liquidedanslasonderectale  àl’aidedegazcomprinié 
sous  0,3  à  0,4  atmosphère  sous  le  contrôle  de  mano¬ 
mètres),  500  à  800  centimètres  cubes  de  liquide  per¬ 
mettent,  sans  distension  de  l’intestin,  d’obtenir  un 
remplissage  excellent  en  faisant  varier  le  degré  de 
dilution  des  solutions  suivant  le  résultat  désiré. 
Après  évacuation  naturelle  de  l’excès  de  liquide 
opaque,  cette  teclmique  permet  d’obtenir  des 
images  radiographiques  très  satisfaisantes  de  la 
muqueuse. 

S.  Kadrnka  et  R.  Audéoud  [Pr.  médicale,  7  octobre 
1933)  ont  pu  constater  que,  chez  le  même  individu, 
les  divers  segments  coliques  montrent  des  images 
différentes  suivant  le  moment  de  l’exanieii  du  relief 
de  la  muqueuse.  C’est  qu’mie  image  donnée  ne 
représente  jamais  qu’une  des  phases  des  mouvements 
de  la  muqueuse.  Les  modifications  de  la  forme  des 
plis  s’opèrent  en  coordination  avec  les  contractions 
de  la  musculaire,  mais  aussi  par  la  contraction  de  la 
muscularis  niucosœ  et  enfin  sous  l’influence  hydro¬ 
dynamique  déterminée  par  la  circulation  liquidienne 
de  la  sous-muqueuse. 

Gilbert  et  Kadrnka  (/re  Réunion  des  méd.  électro- 
rad.  de  langue  franç.,  ii  octobre  1933)  montrent  les 
résultats  que  leur  donne  l’exploration  radiolo¬ 
gique  du  gros  intestin  et  de  son  relief  muqueux,  tan¬ 
dis  que  Ledoux-Lebard  et  Garcia  Calderon,  étudiimt 
particulièrement  la  technique,  en  montrent  le.s 
difficultés  de  réalisation.  L’accueil  fait  par  les  spé¬ 
cialistes  n’est  pas  enthousiaste,  saus  doute  à  cause 
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des  réelles  difiBcultés  d'application  et  de  l'interpréta¬ 
tion  délicate  des  images  obtenues.  D’emiDloi  difficile 
et  de  plus  coûteuse,  cette  méthode  constitue  une 
technique  complémentaire. 

Dans  la  discussion  consécutive,  Maingot  montra 
que,  maintes  fois,  la  méthode  de  la  muqueuse  lui  a 
permis  de  réformer  des  opinions  erronées.  Porcher 
fait  à  la  méthode  des  critiques  sévères  tout  d’abord 
au  point  de  vue  de  la  difficulté  technique.  De  plus, 
il  considère  que  les  conditions  indispensables  d’ob¬ 
tention  de  bons  clichés  sont  d’une  part  la  propreté, 
d’autre  part  la  conservation  de  la  motricité  normale 
des  tuniques  du  gros  intestin.  Or  ces  conditions  sont 
particulièrement  difficiles  à  rencontrer  dans  l’in¬ 
testin  normal  qui  seul  est  intéressant.  Gyorgi  a 
employé  la  méthode,  et  elle  paraît  lui  donner  des 
renseignements  particulièrement  intéressants.  Cola- 
néri  considère  la  nouvelle  méthode  comme  .supplé¬ 
mentaire.  Guénaux  montre  que,  du  fait  de  cette 
méthode,  on  assiste  à  une  évolution  de  la 
teclmique  classique,  basée  sur  des  principes 
directeurs  très  différents.  Sarasin  explique  la 
floculation  par  des  phénomènes  électriques  qui  se 
passent  entre  la  muqueuse  colique  et  les  solutions 
colloïdales  injectées.  Il  a  remarqué  qu’en  alcalinisant 
le  milieu  colique,  l’imprégnation  de  la  muqueuse 
est  meilleure  et  que  la  tendance  au  craquelage  dimi¬ 
nue. 

Belot,  président,  conclut  que  les  deux  méthodes  se 
complètent,  que  la  technique  nouvelle  est  encore  à  ses 
débuts;  elle  doit  s’ajouter  à  la  méthode  classique 
et  non  la  remplacer.  Il  faut  donc  attendre  ce  que 
donnera  la  pratique  de  chacun. 

Traitement  médicae  des  coûtes.  —  M.  Marquez 
(Cong.  de  Barcelone,  1933)  mentionne  tout  d’abord 
l’utilité  de  la  thérapeutique  prophylactique  (hygiène 
alimentaire,  digestive,  de  la  défécation,  protection 
contre  la  contagion).  Dans  la  thérapeutique  cura¬ 
tive,  le  régime,  la  thérapeutique  hygiénique  et  la 
médication  symptomatique  tiennent  souvent  le 
premier  plan.  Comme  thérapeutiques  spécifiques, 
le  mercure,  l’arsenic  et  le  bismuth  dans  la  syphihs, 
l’émétine  et  les  arsenicaux  dans  l’amibiase,  la  séro¬ 
thérapie  dans  les  dysenteries.  Comme  médications 
paraspécifiques,  la  protéinothêrapie  et  la  vaccino- 
thérapie.  Comme  protéinothérapië,  l’auteur  emploie 
principalement  les  grandes  transfusions  et  l’auto¬ 
hémothérapie  (colites  ulcéreuses).  Les  vaccins  poly¬ 
valents  s’admmistrent  par  voie  sous-cutanée  ou  par 
voie  buccale.  La  vaccinatiousous-cutanée  s’apparente 
à  la  protéinothérapië.  Les  vaccins  par  voie  buccale 
constituent  un  bon  traitement  des  coUtes  non  spéci¬ 
fiques  ;  les  meilleurs  résultats  sont  obtenus  avecJes 
auto-vaccins. 

La  thérapeutique  anti-allergique  sera  pratiquée 
avec  la  protéinothérapië,  la  vaccinothérapie,  les 
régimes  d’éümination  et  les  cures  de  désensibili¬ 
sation,  et  les  résultats  sont  souvent  excellents.  La 
physiothérapie  a  mi  bon  champ  d’application  dans 
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les  colites,  et  les  résultats  sont  très  estimables.  L’an¬ 
tisepsie  intestinale  par  voie  orale  atteint  actuelle¬ 
ment  l’acmé  de  son  discrédit.  Les  lavements  anti¬ 
septiques  les  plus  efficaces  sont  ceux  d’acriflavine 
et  de  yatren. 

Finalement,  il  ne  faut  jamais  oublier  la  person¬ 
nalité  psyclflco-organique  du  malade  et  ses  réactions 
d’ambiance  qui  peuvent  non  seulement  aider,  mais 
engourdir  l’issue  thérapeutique. 

Au  Congrès  de  Châtel-Guyon  (1934),  Damade,  rap¬ 
porteur,  a  exposé  de  façon  très  claire  la  conception 
actuelle  de  la  thérapeutique  médicale  des  colites  et 
des  intoxications  d’origine  intestinale.  La  recherche 
des  parasites  intestinaux  et  leur  destruction  com¬ 
plète  constitue  le  premier  temps  du  traitement.  Les 
troubles  du  transit  intestinal  doivent  être  modifiés 
et  l’autem:  fait  nne  part  particuhèrement  importante 
à  la  stase  colique  droite.  Si  les  laxatifs  peuvent  être 
autorisés  avec  réserve  dans  les  stases  sans  symptômes 
colitiques  marqués,  ils  ne  peuvent  plus  être  ordonnés 
dans  les  syndromes  sévères.  Les  lavages  d’intestin 
ont  plus  d’inconvénients  que  ,  d’avantages.  C’est 
pourquoi  l’auteur  préconise  sa  méthode  de  l’entéro- 
clyse  duodénale  qu’il  emploie  depuis  1922.  Lorsque 
l’oUve  de  la  sonde  a  franchi  le  pylore,  il  injecte  len¬ 
tement  de  500  grammes  à  lui  litre  d’mie  solution  de 
sulfate  de  magnésie  à  5  p.  100.  L’évacuation  est  très 
rapidement  obtenue.  Cette  instillation  est  renouvelée 
deux  à  trois  fois  par  semaine.  L’amélioration  obtenue 
est  très  rapide  tant  au  point  de  vue  local  qu’au  point 
de  vue  général.  Dans  la  stase  gauche  avec  ou  sans 
dolichocôlon,  on  emploiera,  suivant  les  cas,  le  grand 
lavement  d’huile  pure  associé  à  l’injection  de  sulfate 
d’atropine,  ou  l’entéroclyse  simple.  Il  insiste  sur  la 
plus  grande  fréquence  des  colites  acides,  sur  le 
régime  alimentaire  qui  doit  leur  être  opposé  et  sur 
les  bons  résultats  obtenus  par  les  médications  anti¬ 
acides  (bismuth,  carbonate  de  chaux)  ;  contre  les 
putréfactions,  le  régime  alimentaire,  les  pansements 
intestinaux  et  la  lactose.  Il  est  peu  utile  de  donner  des 
ferments  lactiques,  qui  ne  poussent  pas  dans  l’in¬ 
testin.  De  plus,  toutes  les  selles  renferment  des  micro¬ 
organismes  qui  fabriquent  de  l’acide  lactique  lorsque 
le  milieu  est  favorable. 

Les  pansements  de  la  muqueuse  intestinale  par  le 
kaolin,  mais  surto#  par  les  sels  de  bismuth,  donnent 
des  résultats  trèii!  beaux.  Les  sels  de  magnésie 
peuvent  être  donnas  si  la  muqueuse  n’est  pas  irri¬ 
table.  Comme  antiseptiques  en  dehors  des  charbons, 
il  signale  seulement  le  collargol  par  voie  buccale, 
l’action  favorable  des  lavements  d’yatren  dans  l’ami¬ 
biase,  la  gonacrine  et  le  nitrate  d’argent  en  lavement 
dans  les  colites  ulcéreuses.  Le  traitement  des  insuf¬ 
fisances  digestives  est  d’une  importance  primordiale. 
La  Vaccination  par  voie  buccale  ne  petit  donner  des 
résultats  qu’à  la  condition  de  l'associer  systématique¬ 
ment  aux  autres  traitements  de  la  colite  et  de  sup¬ 
primer  en  même  temps  les  causes  de  réinfection. 
La  sérothérapie  anticohbacillaire  agit  bien  dans  les 
troubles  nerveux  des  colitiques. 
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Massion  {Soc.  tnéd.  chir.  du  Brabant,  •z'j  nov.  1934) 
insiste  sur  le  fait  qu’il  ne  faut  pas  faire  une  part  trop 
grande  à  l’appendicite,  mais  avoir  en  \'ue  le  rôle  pri¬ 
mordial  de  la  stase  caecale.  L’étude  des  selles,  la 
radiograpliie,  l’examen  coprologique,  l’examen  des 
urines  avec  dosage  de  l’indoxyle  chez  le  sujet  à  jeun 
permettent  de  poser  le  diagnostic  des  colites.  Dans 
le  traitement,  il  faut  combattre  les  fermentations 
par  un  régime  anti -acide,  le  repos,  la  vie  au  grand  air, 
une  évacuation  du  côlon  par  des  paraffines  ou  des 
mucilages.  Les  pansements  au  bismuth  seront  de  la 
plus  grande  utilité.  Pour  les  antiseptiques,  il  faut 
signaler  le  charbon  ;  les  auto-vaccins  per  os  du  type 
lysats  seront  essayés  ;  enfin  il  faut  corriger  les  défi¬ 
ciences  digestives  sous-jacentes  et  en  particulier 
l’insuffisance  chlorhydro-peptique  et  ne  pas  oublier 
la  ressource  du  traitement  hydro-minéral. 

Vaccina'Tion  par  voie  buccaee.  —  Maurice  Huri 
(Soc.iieôio/.,  10  juin  1933)  rapporte  les  résultats  d’ob¬ 
servations  portant  sur  445  cas  de  maladies  intes¬ 
tinales  aiguës  et  chroniques,  traitées  par  l’antivirus- 
thérapie  suivant  la  méthode  de  Besredka.  Grâce  à 
l’emploi  des  doses  fortes,  c’est-à-dire  50  centimètres 
cubes  per  os  et  deux  instillations  de  150  centimètres 
cubes  per  rectum,  tous  les  jours,  l’auteur  a  pu  obtenir 
des  guérisons  au  neuvième  jour  du  traitement  et 
au  quatorzième  jour  de  la  maladie.  L’expérience 
montre  qu’en  matière  d’antivirusthérapie  locale, 
les  doses  élevées  per  os  et  per  rectum  sont  la  con¬ 
dition  primordiale  du  succès.  Les  antivirus  sont 
parfaitement  Supportés  s.ans  aucmie  réaction  locale, 
ni  générale. 

Gaehlinger  {Sc.  méd.,  31  mars  1934),  donnant  les  ré¬ 
sultats  de  dixansdepratiquedelavaccinationparvoie 
buccale  dans  les  colites,  affirme  que  cette  méthode 
est  le  plus  souvent  un  adjuvant  précieux  dans  le 
traitement  des  colites  et  de  leur  conséquence,  le 
syndrome  entéro-rénal.  Elle  est  susceptible  d’appor¬ 
ter  la  guérison,  mais  à  la  condition  expresse  d’être 
accompagnée  d’ime  série  de  mesures  particidières, 
règles  d’hygiène  générale,  régime  alimentaire  spécial, 
évacuation  intestinale  réglée,  expulsion  des  para¬ 
sites,  suppression  des  causes  de  réinfection.  Dans  la 
généralité  des  cas,  il  ne  suffit  pas  de  donner  im  vaccin 
buccal  pour  obtenir  de  ce  seul  fait  mie  amélioration 
franche,  précédant  une  guérison  non  moins  rapide. 
Cette  thérapeutique  nè  peut  être  active  qu’à  la  con¬ 
dition  d’être  associée  aux  précautions  destinées  à 
modifier  le  milieu  intestinal,  à  empêcher  de  nouvelles 
pollutions  et  de  nouvelles  irritations. 

Au  Congrès  de  thérapeutique  (octobre  1933), 
Hauduroy,  rapporteur,  avait  d’ailleurs  soutenu  la 
môme  opinion  et  montré  que  la  vaccination  per  os 
ne  peut  domier  des  résultats  que  lorsqu’elle  est 
employée  avec  certaines  précautions,  et  qu’il  faut, 
en  même  temps  qu’elle  ou  avant  elle,  faire  le  traite¬ 
ment  de  la  colite. 

Buttiaux  et  Tiprez  [Soc.  belge  de  gast.-ent., 
S  mai  1934)  insistent  sur  l’importance  de  la  notion  de 


la  colite  précédant,  accompagnant  ou  suivant  l’ap¬ 
pendicite.  Cette  considération  les  a  incités  à  pratiquer 
l’examen  bactériologique  des  appendices  prélevés  à 
l’intervention  pour  appendicite  et  à  instituer  le  trai¬ 
tement  des  colites  par  l’auto-vaccination  au  moyen 
des  germes  isolés  de  l’appendice.  Cette  méthode  leur 
a  permis  de  retenir  la  présence  presque  constante  du 
colibacille  dans  les  appendices  et  le  rôle  joué  dans  les 
appendicites  graves  du  .streptocoque  et  du  bacille  de 
Morgan.  L’auto-vaccination  par  voie  buccale,  réa¬ 
lisée  avec  les  microbes  ainsi  obtenus,  a  donné  des 
ré.sultats  très  intéressants  chez  tous  les  malades  sou¬ 
mis  à  cette  thérapeutique. 

Au  7®''  Congrès  de  thérapeutique,  M»®  Coudât  et 
Jacques  Fabre,  Cruchet  et  Cantorne,  A.  Girault, 
Simitisch  et  Moatchanine  ont  donné  les  résultats 
favorables  obtenus  par  la  vaccination  par  voie  buc¬ 
cale. 

Au  Congrès  de  Châtel-Guyon,  Colaneri  et  Cambies, 
M"!®  Aïtoff,  Jahiel,  H.  Paillard,  A.  Girault  donnent 
la  préférence  aux  vaccins  ingérés  et  en  mentionnent 
les  heureux  effets.  Débat  préconise  l’administration 
d’un  vaccin  intestinal  buvable,  mélangé  extempc- 
ranément  à  un  mucilage  spécialement  préparé  à  cet 
effet.  Cette  association  réaliserait  un  pansement- 
vaccin  intestinal. 

D’autres  auteurs,  moins  nombreux,  gardent  lem: 
préférence  à  la  vaccination  sous-cutanée.  Etienne  et 
Vérain  [Congrès  de  thérapeutique,  1933)  ont  obtenu 
une  action  très  nette  de  l’emploi  d’injection  de  vaccin 
colibacillaire,  dans  les  cas  où  la  sérothérapie  de  Vin¬ 
cent  n’était  pas  possible  du  fait  de  la  situation  sociale 
du  malade  ou  de  la  crainte  d’une  trop  violente 'réac¬ 
tion  sérique. 

L.  Dhénin  [Cong.  de  Châtel-Guyon,  1934)  préco¬ 
nise  l’introduction  de  vaccin  dans  le  système  lym¬ 
phatique,  dont  l’organe  le  plus  constamment  acces¬ 
sible  est  l’amygdale.  Plusieurs  cas  d’infection  aiguë 
ont  été  enrayés  assez  rapidement  (quatre  à  cinq 
jours), tandis  que  les  intoxications  se  traduisant  sur¬ 
tout  par  l’entéro-colite  muco-membraneuse  ont  été 
améliorées  immédiatement.  Cette  méthode,  indolore, 
ne  provoquant  aucmie  réaction,  facile  avec  la  seringue 
et  l’aiguille  spéciales,  doit  être  mise  en  œuvre  dans  les 
cas  banaux  et  rebelles. 

Antiseptiques.  —  Rohier  [Soc.  belge  de  gast.- 
ent.,  zônov.  1932),  ayant  à  traiter  une  colite  ulcéreuse 
grave  ayant  résisté  à  toutes  les  thérapeutiques,  eut 
recours  aux  injections  de  gonacrine  :  1 5  centimètres 
cubes  de  gonacrine  à  0,5  p.  100  pendant  dix  joms. 
La  guérison  fut  extrêmement  rapide  et  vient  en  con¬ 
firmation  de  l’assertion  de  Crohn  et  Rosenberg  qui 
rapportaient  avoir  employé  la  gonacrine  en  lavement 
dans  les  colites  ulcéreuses  avec  78  p.  100  d’améliora¬ 
tions  ou  de  guérisons. 

C.-B.  Udaondo,  Centeno  et  C.  Pinedo  (Prensa  med. 
Argentina,  juin  1931)  considèrent  les  lavages  à 
l’acriflavine  neutre  (de  1/4000  à  1/2000)  comme  le 
traitement  de  choix  des  colites  ulcéreuses. 
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..  Gaucher  {Cong.  de  Châtel-Guyon)  préconise  les 
sels  de  méthyl-oxyqulnolélne  qui  agissent  sur  l’In¬ 
testin  et  les  voies  urinaires  et  inodifient  l’état  géné¬ 
ral. 

La  médication  ferrugineuse  dans  des  coeites. 
—  Le  fer  métallique  (fer  réduit)  agit  à  des  doses  qui 
dépassent  beaucoup  les  besoins  en  fer  et  qu’on  cher¬ 
che  à  expliquer  de  diverses  façons.  Schottmiiller 
pense  qu’il  agitsur  la  flore  intestinale,  soit  par  adsorp- 
tion,  soit  par  désinfection.  Harald  Lotze  (D.  Arch. 
fur  Kl.  Med.,  i4sept.  1933)  arepris  ses  recherchessurla 
flore  aérobie  et  anaérobie.  Il  trouve  dans  les  selles 
normales  un  nombre  de  germes  aérobies  qui  varie 
en  moyenne  autour  de  6  000  par  centimètre  cube 
d’une  dilution  au  millionième.  L’administration  de 
fer  réduit  fait  baisser  ce  nombre  moyen  au  voisinage 
de  200.  Par  le  régime  de  l’ulcère  gastrique,  soit  un 
litre  de  lait,  200  grammes  de  bouillie  au  lait,  100 
grammes  de  pain  blanc  et  40  grammes  de  beurre, 
le  nombre  des  germes  tombe  à  400,  c’est-à-dire  qu’il 
est  moins  modifié  que  par  le  fer. 

En  ce  qui  concerne  les  anaérobies,  les  recherches 
sont  plus  compliquées.  Néanmoins,  l'Influence  de  la 
médication  est  incontestable,  bien  que,  pour  obtenir 
des  résultats,  il  faille  poursuivre  cette  thérapeutique 
pendant  environ  dix-huit  jours  à  la  dose  de  ro  gram¬ 
mes  par  jour. 

D’un  autre  côté,  dans  les  maladies  comme  la 
colite  grave,  la  sprue  et  l’anémié  qui  survient  après 
résection  de  segments  intestinaux  importants, 
l’ascension  des  micro-organismes  vers  le  grêle  est 
empêchée  par  le  fer. 


6  Avril  1935, 


LES  LOCALISATIONS 
ANO=RECTALES 
DE  LA  MALADIE 
DE  NICOLAS-FAVRE 


Bernard  CUNÉO 

Professeur  de  clinique  chirurgicale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Depuis  pas  mal  d’années  la  pathogénie  des 
rétrécissements  du  rectum  demeurait  dans  le 
vague.  En  raison  de  , l’impossibilité  où  l’on 
s’était  trouvé  de  démontrer  la  nature  syphi¬ 
litique  de  ces  rétrécissements,  on  avait  fini  par 
admettre  leur  origine  inflammatoire,  origine 
que  son  imprécision  même  mettait  à  l’abri 
d’objections  trop  précises.  Mais  la  découverte 
faite  en  1913  par  Nicolas  et  Favre  de  la  qua¬ 
trième  maladie  vénérienne,  encore  appelée  l3Un- 
phogranulomatose  bénigne  ou  poradénie,  fut  le 
point  de  départ  de  recherches  nouvelles  qui 
devaient  renouveler  d’une  façon  complète  les 
idées  que  l’on  avait  sur  ces  sténoses  rectales 
dont  la  nature  avait  jusqu’alors  échappé  à  toute 
explication  satisfaisante. 

Mais  avant  d’aborder  la  nouvelle  conception 
de  cette  affection,  il  importe  d’en  rappeler  les 
caractères  cliniques.  Cela  est  d’autant  plus  impor¬ 
tant  que  les  lésions  observées  sont  loin  de  répondre 
à  un  type  univoque,  et  qu’elles  sont  essen¬ 
tiellement  polymorphes.  Il  est  indispensable  de 
montrer  également  qu’en  dépit  de  ce  polymor¬ 
phisme  et  abstraction  faite  de  toutes  données  étio¬ 
logiques  et  pathogéniques,  ces  différentes  lésions 
présentent  cependant  au  point  de  vue  clinique 
une  indéniable  parenté,  démontrée  par  leur 
coexistence  ou  par  leur  succession  sur  im  même 
sujet. 

Nous  commencerons  par  la  description  de  la 
lésion  telle  que  l’a  décrite  Fournier,  bien  que 
cette  description  soit  loin  de  répondre  aux  cas  les 
plus  souvent  observés,  puisqu’on  a  presque  pu 
nier  son  existence  qu  moins  sous  la  forme  dont 
l’iUustre  syphiligraphe  de  Saint-Eouis  avait  donné 
la  description, 

I.  Syphilojne  ano-reotal  de  Fournier.  — 
«  Lorsqu’on  a  l’occasion,  dit  Fournier  (occasion 
très  rare,  j’en  conviens)  d’examiner  la  lésion 
jeune,  c’est-à-dire  à  une  époque  voisine  de  son 
développement  initial,  on  constate  en  toute  cer¬ 
titude  qu’elleconsiste  originairement  enune  hyper¬ 
plasie  interstitielle  des  tuniques  rectales,  sans 
altération  en  surface  de  la  muqueuse,  sans  ulcéra¬ 
tion.  K  cette  période  la  lésion  ne  constitue  pas 
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encore  de  rétrécissement  rectal.  I^e  rectum  est 
moins  large,  cela  est  vrai.  Le  doigt  y  pénètre 
facilement  et  s’y  meut  à  l’aise.  L’expulsion  du  bol 
fécal  se  fait  à  peu  près  comme  à  l’état  normal  ou 
avec  une  gêne  minime  presque  inappréciable.  La 
lésion  est  absolument  indolente  par  elle-même  et 
n’éveüle  en  rien  l’attention  du  patient.  L’absence 
de  douleurs  et  de  troubles  fonctionnels  est  mer¬ 
veilleusement  faite  pour  qu’à  cette  période,  la 
maladie  passe  inaperçue.  Le  rétrécissement,  en  un 
mot,  existe  en  germe  et  bientôt  il  se  constituera...  » 

Fournier  admet  à  ce  stade  la  possibilité  de 
l’intégrité  de  la  région  anale.  Mais  celle-ci  peut 
également  être  prise,  comme  le  montre  la  suite 
du  texte  de  Fournier. 

«  Cette  lésion,  dit-il,  peut  envahir  l’anus.  Le 
syphilome  anal  tertiaire  ne  diffère  que  par  le  siège 
du  syphilome  rectal.  Mais  cette  seule  condition  de 
siège  lui  imprime  des  apparences  objectives  qui 
demandent  à  être  signalées. 

«  Au  lieu  de  se  constituer  en  nappe,  en  cylindre 
régulier,  comme  sur  le  rectum,  l’hyperplasie  mor¬ 
bide,  rencontrant  à  l’anus  une  région  à  plicatures 
froncées,  prend  une  forme  en  relation  avec  cette 
disposition  anatomique  spéciale.  Bridée  par  des 
plis  anaux  et  le  resserrement  du  sphincter,  elle  se 
segmente  en  infiltrations  partielles,  lobtdaires, 
qui  figurent  au  niveau  de  l’orifice  anal  autant  de 
petites  tumeurs,  en  apparence  indépendantes, 
libres  par  leur  sommet,  mais  reliées  entre  elles 
par  une  base  commune  laquelle  n’est  autre  que  la 
muqueuse  anale. 

«  Les  petites  tumeurs  en  question  sont  variables 
de  forme  et  de  volume,  les  unes  sphéroïdales, 
hémisphériques,  olivaires,  semblables  à  des 
groseilles,  à  des  noisettes,  les  autres  plus  allongées, 
moins  régulières,  représentant  des  crêtes  mu¬ 
queuses,  des  boudins,  des  bourrelets  qui,  convexes 
par  leur  surface  libre,  s’aplatissent  par  leurs  faces 
latérales  par  contiguïté  réciproque...  Au  toucher, 
ils  présentent  une  dureté  notable,  sèche,  élastique, 
différente  de  la  dureté  pâteuse  de  l’œdème  ou  des 
phlegmasies.  Enfin  ils  sont  indolents,  soit  sponta¬ 
nément,  soit  à  la  pression,  réserve  faite  pour  le 
cas  fréquent  où  ils  s’enflamment  et  devieiment  le 
siège  d’érosions  superficielles  toujours  plus  ou 
moins  douloureuses. 

«  C’est  à  cette  forme  de  lésions  qu’on  dormait 
autrefois  le  nom  de  condylomes,  en  même  temps 
qu’on  attribuait  à  leur  mode  de  groupement  celui 
de  bouquet  condylomateux,  vieilles  dénominations 
justement  délaissées  aujourd’hui.  » 

Comme  on  le  voit,  un  des  caractères  essentiels 
de  la  forme  décrite  par  Fournier  est  l’intégrité  de 
la  muqueuse-  rectale. 


A  vrai  dire,  la  lésion  telle  que  l’a  décrite  Four¬ 
nier  est  tellement  rare  qu’on  a  pu  nier  son  exis¬ 
tence.  Cependant  différents  auteurs  (Gatellier  et 
Weiss),  Bensaude  et  Lambling  ont  observé  des 
cas  répondant  plus  ou  moins  à  cette  description, 
et  j’en  ai  moi-même  rencontré  de  très  rares 
exemples.  Certes  il  est  excessif  de  dire  que  la 
muqueuse  est  saine.  On  peut  admettre  qu'elle  ne 
présente  pas  de  grosses  lésions,  qu’il  n’existe  ni 
végétations  exubérantes,  ni  ulcérations  étendues. 
Mais  elle  a  perdu  sa  mobilité  sur  la  musculeuse 
sous-jacente  et,  au  rectoscope,  elle  apparaît  rouge 
et  mamelonnée  et  a  l’aspect,  suivant  l’expression 
de  Bensaude  et  A.  Lambling,  de  maroquin  rouge 
écrasé. 

Ajoutons  également  qu’il  est  exceptionnel  que 
cette  infiltration  des  parois  rectales  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  d’une  sténose  vraie.  Celle-ci  a  ce  carac¬ 
tère  important  de  siéger  habituellement  à  environ 
6  centimètres  de  l’anus.  Elle  est  plus  ou  moins 
serrée  suivant  les  cas.  Le  plus  souvent  le  rétré¬ 
cissement  est  cylindrique  et  présente  4  à  5  centi¬ 
mètres  de  hauteur.  Mais  il  peut  avoir  un  aspect 
valvulaire,  comme  le  montre  une  belle  planche  de 
Gatellier  et  Weiss. 

Enfin,  bien  qu’au  toucher  la  muqueuse  donne 
plutpt  une  sensation  de  sécheresse,  ce  qui  est  dû 
à  la  disparition  du  mucus  normal,  il  est  rare  que 
les  malades  ne  se  plaignent  pas  d’un  écoulement 
séro-purulent  plus  ou  moins  abondant. 

II.  Rétrécissement  et  ano-rectite  végétante 
et  ulcéreuse.  —  Si  dans  la  forme  précé¬ 
dente  les  phénomènes  de  rectite  sont  réduits  au 
minimum,  ceux-ci  sont  au  contraire  très  intenses 
dans  la  forme  que  nous  allons  décrire  et  qui 
répond  aux  cas  généralement  observés. 

Dans  cette  forme,  la  région  anale  est  généra¬ 
lement  le  siège  dé  lésions  irritatives  (rougeur  de 
la  peau,  excoriations)  provoquées  par  l’écou¬ 
lement.  Elle  présente  également  des  productions 
saillantes,  fissurées,  souvent  ulcérées,  de  contours 
violacés,  qui  répondent  aux  condylomes  des 
anciens  auteurs  et  que  nous  avons  déjà  décrites. 

La  peau  de  la  marge  peut  également  présenter 
des  orifices  fistuleux  sur  lesquels  nous  reviendrons 
plus  loin. 

Le  canal  anal  est  généralement  béant  et  présente 
une  rigidité  anormale.  La  peau  adhère  intimement 
au  plan  sous-jacent. 

Mais  c’est  dans  la  cavité  rectale  que  nous 
trouvons  les  lésions  les  plus  caractéristiques. 
Elles  sont  représentées  par  des  ulcérations  et  des 
végétations. 

Les  ulcérations  ont  im  aspect  si  variable  qu’il 
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est  difiScile  d’en  donner  une  description  précise. 
Elles  sont  généralement  peu  profondes;  leur  con¬ 
tour  est  tantôt  ovalaire,  tantôt  irrégulier  et 
sinueux.  Les  bords  forment  un  bourrelet  plus  ou 
moins  saillant,  ils  sont  rarement  taillés  à  pic  et 
exceptioimellement  décodés.  Le  fond  est  rouge, 
irrégulier,  parfois  bourbillonneux  et  couvert  d’un 
exsudât  muco-purulent.  Les  petites  ulcérations 
sont  séparées  par  des  bandes  de  muqueuse  rouge 
et  tuméfiée.  Lorsque  ces  ulcérations  se  fusionnent, 
elles  atteignent  de  grandes  dimensions  et  peuvent 
devenir  annulaires.  Les  tilcérations  n’occupent 
pas  que  la  région  sous-stricturale.  Elles  peuvent  se 
prolonger  au  niveau  de  la  zone  rétrécie  et  au-dessus 
de  celle-ci. 

Mais  c’est  une  erreur  que  de  les  décrire  comme 
développées  exclusivement  au-dessus  du  rétrécis¬ 
sement. 

Quant  aux  végétations,  elles  sont  plus  ou  moins 
nombreuses  suivant  les  cas.  C’est  lèur  abondance 
qui  caractérise  les  formes  dites  proliférantes.  Elles 
reposent  sur  une  base  dure,  mais  mal  limitée.  EUes 
s’épanouissent  en  choux-fleurs.  Leur  consistance 
est  dure  et  irrégulière.  Dans  d’autres  cas  elles  sont 
plutôt  mamelonnées. 

Le  rétrécissement  occupe  le  siège  que  nous  avons 
décrit  dans  la  forme  précédente  et  présente  les 
mêmes  caractères. 

Il  existe  souvent  des  abcès  et  des  fistules.  Ces 
dernières  s’ouvrent  autour  de  l’anus  et  parfois 
assez  loin  d  ecelui-ci.  Elles  suppurent  peu  ;  ce  sont 
des  fistules  sèches.  EUes  peuvent  s’ouvrir  ou  non 
dans  la  cavité  rectale.  Mais,  contrairement  à  l’opi¬ 
nion  classique,  il  est  inexact  de  dire  qu’eUes  abou¬ 
tissent  toujours  au-dessus  de  la  zone  stricturée. 

Dans  cette  forme  ulcéro-végétante,  l’écoulement 
est  très  abondant  ;  il  est  assez  épais,  empèse  le 
linge  et  est  d’ordinaire  franchement  purulent.  Il 
n’est  pas  rare  qu’il  ait  une  odeur  plus  ou  moins 
fétide.  Il  irrite  fortement  la  région  anale  et  même 
la  face  interne  des  cuisses. 

On  conçoit  que  de  teUes  lésions  entraînent  de 
graves  troubles  fonctionnels  et  retentissent  sur 
l’état  général. 

Sans  parler  des  ennuis  que  donne  l’écoulement, 
il  existe  des  douleurs  souvent  très  pénibles.  Le 
malade  se  plaint  d’épreintes  continuelles,  de 
ténesme  avec  retentissement  vésical,  parfois  de 
douleurs  lancinantes  avec  sensation  d’angoisse. 
Lorsque  le  rétrécissement  est  serré,  la  constipa- 
tion  est  opiniâtre.  Le  malade  ne  peut  libérer  son 
intestin  qu’avec  des  lavements,  et  on  a  vu  la  gêne 
de  l’évacuation  aller  jusqu’à  la  menace  d’occlusion. 

La  fièvre  est  rarementcontinue,  mais  ilexistedes 
poussées  fébriles  intermittentes.  L’état  général 
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s’altère  progressivement.  Le  teint  devient  terreux. 
L’amaigrissement  est  considérable  et,  dans  les 
formes  avancées,  on  assiste  à  l’établissement  d’une 
véritable  cachexie. 

III.  Ano-rectites  chroniques  ulcéro-végé- 
tantes  sans  rétrécissement.  —  Oh  peut  ren¬ 
contrer  des  malades  atteints  de  rectite  avec  végé¬ 
tations  et  ulcérations  sans  qu’il  y  ait  de  rétrécis¬ 
sement. 

L’aspect  des  lésions  est  d’ailleurs  assez  variable. 
Tantôt  en  effet  ce  sont  les  lésions  ulcéreuses  qui 
dominent,  tantôt  au  contraire  ce  sont  les  végéta¬ 
tions,  tantôt  enfin  il  y  a  coexistence  des  deux 
genres  de  lésions.  De  même  celles-ci  peuvent  être 
tantôt  localisées  au  niveau  du  canal  anal,  tantôt 
au  contraire  développées  au  niveau  de  la  muqueuse 
rectale  avec  intégrité  relative  de  l’anus  (Bensaude 
et  Lambling).  Mais  le  plus  souvent  elles  atteignent 
à  la  fois  l’anus  et  le  rectum. 

Lésions  margino-anales  et  anales,  ulcérations 
et  végétations  rectales  ont  le  même  aspect  que  dans 
la  forme  où  ü  y  a  coexistence  des  lésions  muqueuses 
et  du  rétrécissement. 

Bien  que  nous  tenions  à  rester  pour  ,1’instant 
sur  le  terrain  purement  clinique,  il  est  impossible 
de  ne  pas  souligner  ce  fait  que  dans  cette  forme  à 
localisation  cutanéo-muqueuse  exclusive  il  semble 
évident  que  la  lésion  est  relativement  jeune  et 
débute  précisément  au  niveau  de  la  muqueuse 
rectale  et  de  la  peau  de  l’anus.  La  quasi- 
identité  de  ces  lésions  superficielles  sans  rétrécis¬ 
sement  et  de  celles  s’accompagnant  de  rétrécis¬ 
sement  permet  de  penser  que  ces  ano-rectites  sans 
sténose  représentent  le  stade  préliminaire  des 
cas  où  le  rétrécissement  est  constitué. 

Lorsqu’on  recherche  le  début  de  ces  ano- 
rectites  sans  sténose,  on  constate  qu’ü  est  rela¬ 
tivement  récent  :  deux  ans  (dans  une  observation 
de  Senèque),  moins  d’un  an  (dans  l’observation 
souvent  citée  de  Ravaut,  Levaditi,  Lambling  et 
Cachera),  deux  mois,  six  semaines,  cinq  semaines, 
un  mois  et  demi  (dans^  les  observations  rapportées 
par  Rachet).  Dans  ùhe  des  observations  de  cet 
auteur,  celui-ci  se  djemande  non  sans  raison 
s’il  n’a  pas  assisté  à'  l’évolution  d’im  véritable 
chancre  d’inoculation  qui  guérit  spontanément  et 
à  celle  des  accidents  secondaires  sous  forme  d’une 
ano-rectite  végétante.  ' 

IV.  Ano-rectites  et  rétrécissements  avec 
lésions  éléphantiasiques  des  organes  géni¬ 
taux.  —  Nous  avons  déjà  noté  la  fréquence  des 
états  éléphantiasiques  de  la  région  anale,  carac¬ 
térisés  par  un  œdème  dur  élastique  des  téguments 
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de  la  marge  de  l’anus,  avec  ulcérations  et  produc¬ 
tions  condylomateuseS  des  tissus  œdématiés.  Cet 
état  élépliantiasique  peut  envahir  le  périnée,  le 
scrotum  et,  chez  la  femme,  la  région  vulvaire  et  le 
vagin.  Lorsque  à  l’éléphantiasis  vulvaire  s’ajoute 
l’ulcération,  on  se  trouve  en  présence  de  l’esthio- 
mène  de  la  vulve.  Il  n’est  pas  toujours  facile  de 
savoir  quelle  est,  au  point  de  vue  chronologique, 
la  marche  de  l’envahissement.  Si,  dans  certains  cas, 
l’envahissement  de  la  vulve  semble  consécutif  aux 
lésions  ano-rectales,  il  est  des  cas  où  c’est  l’inverse 
qui  se  produit.  Nous  verrons  plus  loin  l’intérêt 
que  présente  cette  dernière  éventualité  au  point 
de  vue  pathogénique. 

Signalons  dans  le  même  ordre  d’idées  la  coexis¬ 
tence  d’une  adénopathie  inguinale  suppurée  et  des 
lésions  ano-rectales.  Cette  coexistence  n’est  pas 
exceptionnelle. 


Barthels  et  Biberstein  (i)  l’ont  vue  ..  2  fois  sur  7  cas. 

Nicolas,  Favre,  Massia,  Lebeuf  (i)  . .  i  —  3  — 

PreietKoppel  (i) .  5  —  5  — 

Severanu{i) .  i  —  3  — 

BensaudeetLanibling  {2) .  9  —  24  — 


Dans  la  plupart  des  cas  la  lésion  ganglionnaire 
est  antérieure  aux  manifestations  ano-rcctales. 
Dans  certains  cas  les  localisations  peuvent  être 
contemporaines.  Le  cas  le  plus  rare  est  celui  où 
la  lésion  ganglionnaire  succède  aux  lésions  de 
l’anus  et  du  rectum. 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  face  tantôt 
de  cas  où  il  existe  un  rétrécissement  pur  avec  des 
lésions  de  rectite  réduites  au  minimum,  ce  qui  est 
exceptionnel  ;  tantôt  de  cas  où  il  y  a  coexistence  de 
rétrécissement  et  de  rectite  ;  chez  d'autres  malades 
l’ano-rectite  existe  sans  rétrécissement  ;  enfin  on 
peut  voir,  associés  au  rétrécissement  et  le  précé¬ 
dant  généralement,  des  lésions  éléphantiasiques 
périnéo-vulvaires  ou  des  adénopathies  inguinales. 
L’étude  pathogénique  des  lésions  nous  donnera 
plus  loin  Une  explication  facile  de  ces  différentes 
formes  et  de  leurs  relations  réciproques. 

Discussion  pathogénique. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  discuter 
V origine  syphilitique  des  lésions.  Malgré  l’autorité 
de  Fomnier,  cette  origine  est  passible  de  tant 
d’objections  qu’il  ne  peut  plus  en  être  question’ 

Nous  n’insisterons  pas  sur  des  arguments  secon¬ 
daires  comme  la  prédominance  de  la  maladie  chez 
la  femme.  Cette  prédominance  est  en  effet  plus 

(1)  Cités  par  -Senèqttb. 

(2)  Paris  médical,  30  avril  1932,  p.  361 


apparente  que  réelle  èt  répond  surtout  au  mode 
de  recrütement  des  malades. 

Si  en  effet  nous  voyons  des  statistiques  comme 
celle  de  Berg  où  l’on  note  103  femmes  pour 
15  hommes  ou  celle  de  Carré  (210  femmes  pour 
56  hommes),  Hartmann  trouve  une  répartition  à 
peu  près  égale  dans  les  déux  sexes'  (69  femmes 
contre  51  hommes)  et  Savignac  une  prédominance 
pour  le  sexe  masculin  (42  femmespour  63  hommes) . 

Plus  intéressante  est  la  recherche  de  la  syphilis 
chez  les  sujets  atteints  de  rétrécissements  du  rec¬ 
tum.  Or,  en  fusionnant  des  statistiques  dignes  de 
.  foi,  Gatellier  et  Weiss  arrivent  aux  chiffres  sui¬ 
vants  : 

Syphilis  positive .  ^37  / 

—  négative .  199  351  cas. 

douteuse .  15  ' 

La  syphilis  est  donc  loin  d’être  constante  chez 
les  malades  atteints  de  rétrécissement  du  rectum. 
Il  existe  d’ailleurs  pas  mal  d’observations  et 
notamment  celles  de  Jersild  où  des  malades 
atteints  de  rectite  sténosante  en  évolution  con¬ 
tractèrent  la  syplrilis. 

Enfin  un  dernier  argument  est  fourni  par  l’ineffi¬ 
cacité  absolue  du  traitement  spécifique  sur  l’évo¬ 
lution  du  rétrécissement  rectal,  y  compris  les 
lésions  jeunes  en  voie  d’évolution. 

Le  rôle  de  la  blennorragie  n’a  jamais  été  sou¬ 
tenu  très  sérieusement,  si  ce  n’est  comme  pou¬ 
vant  s’ajouter  à  l’action  des  autres  infections  qui 
joueraient  un  rôle  inflammatoire.  Cette  théorie 
inflammatoire  n’a  jamais  représenté  en  réalité 
qu’une  faiUite  de  toute  explication. 

L’hypothèse  de  la  nature  tvberculeuse  des 
lésions  repose  sur  une  interprétation  erronée  de 
certaines  constatations  histologiques  comme  la 
présence  de  cellules  géantes.  La  présence  des 
bacilles  de  Koch  n’a  jamais  été  constatée,  sauf 
dans  un  cas  de  Moulonguet.  Encore  faudrait-il 
être  certain  que  cette  présence  n’était  pas  sim¬ 
plement  accidentelle.  Le  rôle  des  nocardia  (Gou- 
gerot,  Moutier)  est  tout  aussi  problématique.  Reste 
l’intervention  possible  de  la  chancrellose.  Nous 
allons  voir  que  les  nouveaux  procédés  d’investi¬ 
gations  vont  permettre  de  l’éliminer  d’une  façon 
complète. 

Il  est  curieux  de  constater  que  la  découverte  de 
l’origine  infectieuse  spécifique  de  la  sténose  rec¬ 
tale  fut  précédée  d’une  tentative  d’explication 
pathogénique,  d’ordre  essentiellement  mécanique 
qui,  sans  répondre  rigoureusement  à  la  vérité, 
reposait  sur  des  constatations  anatomiques  indis¬ 
cutables.  En  effet,  dans  un  mémoire  de  1920,  Jer- 
sild,  après  avoir  démontré  l’insirifisance  des 
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théories  syphilitique  et  tuberculeuse  du  rétrécis¬ 
sement  rectal,  souligna  les  relations  que  présentait 
cette  affection  avec  l’éléphantiasis  non  seulement 
de  l’anus,  mais  encore  de  la  région  vulvo-vaginale 
Ceci  l’amena  à  admettre  que  la  lésion  initiale  sié¬ 
geait  dans  les  ganglions  inguinaux  dont  l’inflamma¬ 
tion  se  propageait  aux  groupes  ganglionnaires  du 
pelvis  et  plus  particulièrement  aux  ganglions  de 
Gérota.  Cette  inflammation  aboutissait  à  l’obUté- 
ration  des  voies  lymphatiques,  d’où  stase  de  la 
lymphe  et  éléphantiasis  consécutif.  Jersild  fai¬ 
sait  d’ailleurs  jouer  au  bacille  de  Ducrey,  l’agent 
pathogène  du  chancre  mou,  un  rôle  prédominant 
dans  cette  invasion  des  lymphatiques  pelviens. 

Mais  dès  1913  Nicolas  et  Favre,  dont  le  mérite 
mérite  d’autant  plus  d’être  mis  en  lumière  qu’ü  a 
étéinjustement  discuté,  avaient  isolé  du  groupe  con¬ 
fus  des  adénites  inguinales  une  variété  spéciale 
déterminée  par  un  virus  lymphotrope  filtrant.  Ce 
virus,  dont  la  porte  d’entrée  était  une  lésion  mi¬ 
nime,  passant  souvent  inaperçue,détemiinait  des 
adénopathies  évoluant  vers  la  suppuration  et  dont 
le  pus  s’évacuait  spontanément  par  des  trajets  qui 
aboutissaient  à  la  formation  de  fistules.  Adénopa¬ 
thies,  cavités  suppurantes  et  fistules  avaient  d’ail¬ 
leurs  des  caractères  bien  déterminés  qui  permirent 
à  Nicolas  et  F  avre  de  caractériser  sur  ces  simples 
données  cliniques  cette  quatrième  maladie  véné¬ 
rienne  à  laquelle  on  donna  le  nom  de  lympho¬ 
granulomatose  bénigne  ou  de  poradénite  inguinale. 

En  1925  Frei  décrivit  un  réactif  biologique, 
constitué  par  le  pus  des  ganglions  malades  chauffé 
à  60°  trois  fois  pendant  une  demi-heure  et  qui 
injecté  dans  le  derme  des  sujets  atteints  de  maladie 
de  Nicolas-Favre,  dormait  une  intradermo-réac- 
tion  positive.  Frei  conseillait  d’étendre  le  pus  de 
cinq  fois  son  voltune  de  sérum  physiologique. 
Ravaut  et  Cachera  préfèrent  faire  varier  le  taux 
de  la  dilution. 

E’injection  doit  être  poussée  dans  le  derme  à  la 
dose  de  3. dixièmes  de  centimètre  cube.  Ea  lecture 
de  la  réaction  sera  faite  le  troisième  ou  le  quatrième 
jour  pour  éviter  l’erreur  pouvant  provenir  d’une 
réaction  protéinique  banale.  Celle-ci  est  d’ail¬ 
leurs  transitoire  (quarante-huit  heures  au  maxi¬ 
mum),  alors  que  la  réaction  spécifique  est  durable. 
Elle  se  traduit  par  une  papule  rouge,  surélevée, 
donnant  au  doigt  la  sensation  d’un  nodule.  Elle 
laisse  une  trace  perceptible  pendant  huit  à  quinze 
jours. 

La  date  d’apparition  de  cette  ''réaction,  qui 
traduit  l’état  d’allergie  cutanée,  demande  en 
moyenne  un  délai  de  deux  mois.  Ravaut  et  Ca¬ 
chera  l’ont  vue  apparaître  de  trois  à  six  semaines 
après  le  début.  Par  contre,  son  apparition  s’est 
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fait  attendre'^une'^fois  pendant  trois  mois.  D’où  la 
nécessité  de  ne  jamais  rejeter  le  diagnostic  de 
maladie  de  Nicolas-Favre  qu'après  avoir  répété 
la  réaction  si  celle-ci  a  été  d’abord  négative. 

Ea  durée  de  l’état  d’aUergie  cutanée  est  très 
longue.  EUe  peut  atteindre  plusieurs  années. 
Hillerstrôm  cite  un  cas  où  la  réaction  s’est  mon¬ 
trée  positive  trente  et  un  ans  après  le  début  de  la 
maladie. 

Il  est  peu  de  réactions  biologiques  aus^i  fidèles 
que  la  réaction  de  Frei.  De  nombreuses  statis¬ 
tiques  montrent  que  le  pourcentage  des  cas  positifs 
est  presque  toujours  voisin  du  cent  pour  cent. 

Ce  fut  Frei  (i)  qui,  en  collaboration  avec  Koppel , 
appUqua  le  premier  (en  1928)  sa  réaction  au  dia¬ 
gnostic  de  la  nature  des  rétrécissements  du  rec¬ 
tum.  Ayant  eu  l’occasion  d’examiner  quelques  cas 
de  sténoses  rectales,  il  constata  que  sa  réaction 
était  positive.  Ses  résultats  se  décomposaient 
ainsi  : 

Estliiomène .  i  cas. 

S3rphilome  rectal . . .  1  — . 

Sjmdrome  génito-ano-rectal  de  J  ersild  . .  3  -  - 

En  1929,  A.  Koppel  publiait  2  nouveaux  cas 
d’esthiomène  et  i  cas  de  rétrécissement  avec 
3  résultats  positifs,  et  sa  communication  fut  suivie 
de  l’observation  de  Samek  (rétrécissement  du 
rectum  avec  Frei  positif). 

En  1930,  Jersild,  qui  avait  d’abord  attribué  la 
lymphangite  oblitérante  au  bacille  de  Ducrey, 
recherche  ses  anciennes  malades.  Sur  7  il  en 
retrouve  2  qui  ont  l’une  et  l’autre  un  Frei  positif. 

Depuis  les  observations  se  multipHent.  Citons 
en  Allemagne  les  trois  importants  mémoires  de  Bar- 
thels  et  Biberstein  ;  en  Espagne,  celui  de  Gregorio 
et  Garcia  Serrano  ;  en  France,  le  travail  de  Nicolas. 
Favre,  Massia  et  Eebeuf,  sans-  parler  de  l’impor¬ 
tant  travail  de  Senèque  qui  recueille  les  cas  déjà 
publiés. 

Mais  il  ne  suffisait  pas  que  la  réaction  de  Frei 
fût  positive  pour  que  l’on  pût  affirmer  que  la 
poradénie  fût  seule  la  cause  de  tous  les  accidents 
observés.  Il  fallait  encore  démontrer  l’absence  dé 
chancreUose.  E’absenée  du  bacille  de  Ducrey,  au 
niveau  des  lésions,  le  résultat  négatif  de  l’auto¬ 
inoculation  de  la  maladie  (méthode  impraticable 
dans  le  cas  particulier  des  lésions  ano-rectales 
en  raison  du  danger  des  infections  secondaires) 
étaient  déjà  un  argument  contre  le  rôle  étiologique 
de  la  chancreUose.  Mais  le  caractère  négatif  de  la 

(i)  Nous  empruntons  les  éléments  de  cet  historique  au 
mouvement  chirurgical  de  Senèque  :  Maladie  de  Nicolas- 
Favre  et  rétrécissements  du  rectum  {Presse  médicale,  6  janvier 
1932,  n°  2). 
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réaction  de  fixation  du  complément  (Teissier, 
Reilly  et  Rivalier)  et  mieux  encore  l’intradermo- 
réaction  auDmelcos  (Ito  et  Reenstierna),  d’un  usage 
beaucoup  plus  pratique,  démontraient  avec  beau¬ 
coup  plus  de  rigueur  que  la  chancrellose  n’était 
pas  en  cause, 'au  moins  en  tant  que  facteiu:  étiolo¬ 
gique. 

Par  contre,  il  n’y  a  rien  d’étonnant  à  rencontrer 
la  chancrellose  à  titre  d’infection  surajoutée.  C’est 
même  une  éventualité  qui  n’a  rien  d’exceptionnel. 
Mais  il  s’agit  là,  comme  pour  la  syphilis,  d’une 
coïncidence  prurement  accidentelle.  A  ce  point  de 
vue,  les  chiffres  ci-dessous,  que  nous  empruntons  à 
Gatellier  et  Weiss,  ne  manquent  pas  d’intérêt. 

Redites  proliférantes  avant  le  stade  de  rétré¬ 
cissement.  —  Nombre  de  cas  ;  23. 

Prei  -I- _  17  Dmelcos  +  . 4 

Fret  — _  3  Dmelcos  — . f .  12 

Frei  . . .  3  Dmelcos  nou  faits. . .  7 

Rétrécissements  inflammatoires  du  rectum.  — 
Nombre  de  cas  :  107. 


Frei  -f _  99  Dmelcos  -f-  32 

Frei  — _  5  Dmelcos  — .  72 

Frei  ± _  3  Dmelcos  ± .  3 


Malgré  la  quasi-constance  de  la  réaction  de  Frei 
positive  dans  les  manifestations  ano-rectales  de  la 
maladie  de  Nicolas-Favre,  il  est  juste  de  recon¬ 
naître  que  ce  fait  ne  permettait  pas  de  faire 
dépendre  de  cette  affection  toutes  les  manifesta, 
tions  pathologiques  existant  sur  un  sujet.  Pour 
arriver  à  démontrer  l’unité  d’origine  des  lésions, 
il  fallait,  à  défaut  de  la  découverte  de  l’agent 
pathogène,  trouver  le  moyen  d’inoculer  en  série 
la  maladie  à  l’animal  et  obtenir  chez  celui-ci  des 
lésions  analogues  à  celles  observées  chez  l’homme. 

Pour  les  localisations  ganglionnaires  de  la  pora- 
dénie,  deux  autemrs  suédois,  Sven  Hellerstrôm 
et  F.  Wassen,  sont  arrivés  à  inocider  au  singe  une 
maladie  transmissible  en  série.  F’inoculation  faite 
par  voie  intracérébrale  détermine,  après  une  incu¬ 
bation  de  six  à  douze  jours,  une  maladie  générale 
avec  troubles  méningo-encéphaliques.  Un  frag¬ 
ment  de  cerveau  virulent  inoculé  sous  le  prépuce 
provoque  l’apparition  d’une  adénite  bilatérale 
dont  l’aspect  histologique  est -semblable  à  celui 
de  la  poradénite  chez  l’homme.  D’autre  part, 
l’antigène  préparé  avec  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  les  méninges  ou  le  cerveau  produit  chez 
l’homme  atteint  de  poradénie  une  intradermo- 
réaction  positive.  VW 

Ces  faits  ont  été  confirmés  en  France  par^Ueva- 
diti,  Ravaut.-P.  Dépine  et  Mlle  Schcen. 

Ua  démonstration  aurait  pu  à  la  rigueur  être 


considérée  comme  suffisante  pour  toutes  les  mani¬ 
festations  de  la  poradénie,  y  compris  la  localisa¬ 
tion  rectale. 

Celle-ci  a  pu  cependant,  grâce  à  Ravaut,  Ueva- 
diti,  A.  Lambling  et  R.  Cachera,  obtenir,  si  l’on 
peut  dire,  la  démonstration  particulière  (i)  de  sa 
nature  poradénique. 

En  effet,  un  prélèvement  pratiqué  dans  un  cas 
d’ano-rectite  aiguë  végétante  et  inoculé  au  cobaye 
détermina  chez  celui-ci  une  adénopathie  bilatérale. 
De  produit  du  broyage  des  ganglions,  inoculé  au 
singe,  lui  donna  la  méningo-encéphalite  caracté¬ 
ristique.  Il  est  à  noter  que  cette  inoculation  au 
cobaye,  pratiquée  dès  1924  par  Ravaut,  Boulin  et 
Rabeau,  était  passée  par  bien  des  vicissitudes  en  rai¬ 
son  de  succès  inespérés  obtenus  par  les  uns  (Kurt 
Meyer,  H.  Rosenfeld  et  H.-E.  Anders)  alors  que 
d’autres  n’obtenaient  que  des  résultats  négatifs. 
Il  semble  maintenant  acquis  que  cette  inocula¬ 
tion  au  cobaye  est  possible.  Elle  a  l’avantage  de 
permettre,  après  que  se  sont  éteintes  les  suppura¬ 
tions  banales,  de  pratiquer  avec  les  ganglions 
broyés  une  inoculation  cérébrale  sans  avoir  à 
craindre  une  méningo-encéphalite. 

Tels  sont  les  travaux  qui  ont  abouti  à  démontrer 
la  nature  lymphogranulomateuse  des  manifesta¬ 
tions  ano-rectales  dont  nous  avons  donné  au  début 
de  cette  étude  la  description  dinique. 

Il  nous  reste  à  nous  demander  par  quelle  voie  se 
fait  l’infection  au  niveau  de  l’anus  et  du  rectum. 

Chez  l’homme,  il  n’est  pas  douteux,  comme  l’ont 
soutenu  l’un  et  l’autre  Senèque  et  Rachet,  que 
l’inoculation  se  fasse  fréquemment  au  niveau  de 
la  muqueuse  rectale.  Sur  nombre  de  leurs 
malades  masculins,  ces  auteurs  ont  pu  obtenir  des 
aveux  complets  concernant  une  pédérastie  habi¬ 
tuelle  ou  accidentelle  et  même  parfois  découvrir 
la  porte  d’entrée  du  virus.  De  virus  doit  ensuite 
pénétrer  dans  les  réseaux  lymphatiques  sous-mu¬ 
queux  et  se  propager  ainsi  en  hauteur  par  voie  ascen¬ 
dante'  ou  descendante.  C’est  par  cette  voie  qu’il 
ira  infecter  les  ganglions  de  Gérota  et  il  est  pos¬ 
sible  que  ce  soit  la  périadénite  qui  soit  le  point  de 
départ  du  rétrécissement,  ce  qui  expliquerait  son 
siège  assez  constant  à  5  ou  6  centimètres  de  l’anus. 
Mais  il  est  également  possible  que  la  présence  du 
rétrécissement  à  ce  niveau  tienne  à  ce  que  l’ino¬ 
culation  se  soit  faite  en  ce  point  précis  et  qu’il  en 
résulte  une  prédominance  des  lésions  en  profon¬ 
deur  en  regard  de  celui-ci. 

Chez  la  femme,  l’infection  peut  se  faire  suivant 
un  mécanisme  analogue. 

(i)  Daederich,  Mamou  et  Dkv.aditi  ont  réalisé  récem¬ 
ment  la  même  démonstration  pour  un  cas  de  rétrécissement 
confirmé. 
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Dans  d’autres  cas,  la  lésion  centrale  peut  siéger 
dans  la  sphère  génitale.  Chez  l’homme,  lorsque  la 
lésion  initiale  est  au  niveau  du  prépuce  ou  du  four¬ 
reau  de  la  verge,  les  ganglions  envahis  les  premiers 
sont  les  ganglions  inguinaux.  De  là  l’infection  peut 
gagner  le  petit  bassin  par  les  gangUons  des  chaînes 
iliaques.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu’un  chancre 
à  siège  balanique  peut  déterminer  l’envahissement 
des  ganglions  pelviens,  en  laissant  indemnes  les 
ganglions  inguinaux. 

Chez  la  femme,  le  chancre  d’inoculation  peut 
siéger  soit  au  niveau  de  la  vulve,  et  le  virus  gagne 
alors  les  ganglions  inguinaux,  soit  au  niveau  du 
vagin,  d’où  envahissement  des  ganglions  intra- 
pelviens  et  inoculation  très  facile  des  ganglions 
de  Gérota  par  les  anastomoses  des  lymphatiques 
vaginaux  et  rectaux. 

Quelle  que  soit  la  voie  empruntée  par  le  virus 
pour  envahir  les  lymphatiques  pelviens,  l’infection 
de  ces  derniers  rend  toujours  possible  l’envaliis- 
sement  des  ganglions  de  Gérota  et  peut,  en  suivant 
par  voie  rétrograde  les  afférents  de  ces  derniers, 
atteindre  la  sous-muqueuse  ano-rectale,  sans  qu’il 
soit  nécessaire  d’invoquer  un  double  blocage  des 
lymphatiques  pelviens,provoquant  une  staseméca- 
nique.  J’admets  cependant  volontiers  que  ces 
vastes  œdèmes  durs,  si  étendus,  relèvent  d’tme  stase 
lymphatique  et  méritent  la  qualification  d’œdèmes 
éléphantiasiques  que  leur  donne  Jersild. 

Il  n’est  pas  impossible,  sinon  d’établir  avec  cer¬ 
titude,  du  moins  d’admettre  avec  quelque  vrai¬ 
semblance  une  relation  entre  l’aspect  des  lésions 
et  la  marche  du  processus  infectieux. 

C’est  ainsi  que  dans  les  formes  où  le  rétrécis¬ 
sement  coexiste  avec  un  minimum  de  lésions  de  la 
muqueuse  (type  Fournier),  il  est  assez  logique 
d’admettre  que  l’inoculation  a  dû  se  faire  par  le 
vagin  chez  la  femme  (beaucoupp)lus  rarement  par 
le  gland  chez  l’homme)  et  gagner  les  ganghons 
de  Gérota  par  les  anastomosés  unissant  les  lympha¬ 
tiques  du  vagin  à  ceux  du  recttunh  J  y 

C’est  par  la  verge  ou  la  région  vulvaire  que  doit 
se  faire  l’inoculation  dans  ces  cas  où  le  rétrécis¬ 
sement  s’accompagne  d’éléphantiasis  de  la  vulve 
ou  de  la  verge  ou  encore  d’adénopathies  inguinales. 
Il  y  a  certainement  dans  ces  cas  un  large  envahis¬ 
sement  de  tout  l’appareil  ganglionnaire  du  bassin. 

Par  contre,  les  ano-rectites  sans  rétrécissement 
répondent  sans  aucun  doute  à  une  inoculation  rec¬ 
tale  directe  par  coït  anal  et  représentent  le  premier 
stade  des  cas  où  le  rétrécissement  coexiste  avec 
des  lésions  étendues  de  la  muqueuse.  Il  n’est  pas 
impossible  que  ces  cas  puissent  également  se  com- 
pUquer  d’œdèmes  éléphantiasiques.  Mais  ceux-ci 
sont  alors  tardifs  et  secondaires  à  l’envahissement 
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des  ganghons  pelviens  par  l’intermédiaire  des 
lymphatiques  du  rectum. 

Comme  on  le  voit,  la  nature  et  la  pathogénie  des 
accidents  ano-rectaux  désignés  sous  le  nom  de 
rétrécissement  inflammatoire  ainsi  que  des  lésions 
satellites  de  ces  sténoses  sont  bien  près  d’être 
définitivement  établies  aujourd’hui. 

Mais  les  recherches  de  Bensaude  et  Dambling 
ont  constaté  que  des  lésions  en  apparence  très 
simples,  comme  des  abcès  isolés  de  la  marge  de 
l’anus  et  des  fistules  anales  dont  on  admettait 
volontiers  jusqu’icisans  autre  vérification,  lanature 
tuberculeuse,  peuvent  s’accompagner  d’une  réac¬ 
tion  de  Frei  positive.  De  domaine  de  la  poradénie 
s’accroît  ainsi  d’une  façon  inattendue.  Au  point  de 
vue  pratique,  cela  montre  qu’il  y  aurait  intérêt,- 
dans  toutes  les  lésions  ano-rectales  dont  la  nature 
n’est  pas  évidente,  à  pratiquer  la  réaction  de  Frei. 

hs.  bibliographie  de  cette  question  est  extrêmement 
étendue  et,  même  limitée  à  ces  dernières  années,  occupe¬ 
rait  plusieurs  pages.  Cette  bibliographie  est  exposée  dans 
le  rapport  de  Gatellier  et  Weiss  au  Congrès  de  chirurgie 
de  1934. 
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Des  gastropathies  muettes  constituent  un  des 
chapitres  les  plus  importants  de  la  pathologie 
digestive.  -Elles  sont  c^endant  mal  connues.  Des 
spécialistes  de  la  gastro-entérologie  les  ont  peu 
étudiées  parce  qu’en  général  les  malades  qui  en 
sont  atteints  ne  s’adressent  guère  à  eux.  On  con¬ 
sulte  pour  l’e-stomac  lorsqu’on  en  souffre,  —  lors¬ 
qu’on  a  des  douleursi,  vives  ou  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  nets.  Des  i^ialades  qui  nous  occupent 
n’ont  le  plus  souvent  ni  les  unes  ni  les  autres. 

Certains  ne  souffrent  pas  du  tout.  A  nombreuses 
reprises  nous  avons  interrogé  avec  insistance  des 
sujets  que  nous  savions  porteurs  d’une  gastropa¬ 
thie  objective  :  malgré  la  véritable  suggestion 
que  nous  devions  créer,  ils  n’avaient  rien,  ou 
seulement  des  troubles  insignifiants  et  rare^. 
D’autres,  qui  sont  d’ailleurs  les  plus  nombreux, 
sont  -  atteints  de  dyspepsie  légère.  Chez  d’autres 
enfin  la  dyspepsie  est  nette  ;  ce  groupe  fait  tran¬ 
sition  avec  les  gastropathies  classiques. 
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Avant  d’aller  plus  loin,  il  n’est  pas  inutile  de 
dire  comment  nous  avons  été  amené  à  nous  occu¬ 
per  des  gastropathies  muettes.  Nous  ne  sommes 
pas  parti  de  l’étude  des  maladies  de  l’estomac 
ni  des  cas,  connus  depuis  longtemps,  de  cancer, 
d’ulcère  ou  d’autres  affections  complètement 
ou  presque  complètement  latentes.  Notre  point 
de  départ  a  été  les  maladies  du  sang,  et  plus  spé¬ 
cialement  les  anémies.  On  sait  depuis  Hayem  que 
les  anémies  primitives  s’accompagnent  volontiers 
d’achlorhydrie.  De  l’anémie  pernicieuse  de  Bier- 
mer  et  celle  de  la  chlorose,  appelée  aujourd’hui 
anémie  hypochrome  achylique,  l’origine  gastrique 
a  trouvé  récemment  un  nouvel  essor  dans  l’obser¬ 
vation  des  anémies  consécutives  à  certaines  résec¬ 
tions  stomacales  ;  cette  théorie  reste  discutable, 
mais  le  fait  même  qu’elle  est  soutenue  par  nombre 
d’auteurs  montre  l’importance  de  l’estomac  dans 
les  affections  sanguines.  —  D’étude  des  formes 
frustes  des  anémies  primitives  nous  a  peu  à  peu 
conduit  à  cette  hypothèse  que,  dans  les  affections 
que  nous  appelons  anémies,  le  symptôme  ané¬ 
mie,  c’est-à-dire  l’atteinte  des  organes  hémato¬ 
poiétiques  et  du  sang,  pouvait  manquer  pendant 
une  partie  ou  la  totalité  de  l’évolution  ;  la  mala¬ 
die  est  alors  caractérisée  par  un  ou  plusieurs  des 
symptômes  qui  accompagnent  volontiers  les 
anémies  les  plus  typiques.  —  Pour  vérifier  la 
réalité  de  ces  métanémies,  ou  anémies  sans  ané¬ 
mie,  nous  avons  recherché  non  seulement  les  plus 
minimes  modifications  hématiques,  mais  encore 
les  organopathies  qui  existent  si  souvent  à  l’état 
latent  dans  les  cas  indiscutés  :  parmi  ces  organo¬ 
pathies,  la  gastrique  étant  la  plus  importante  a 
surtout  retenu  notre  attention. 

Da  radiographie,  si  précieuse  dans  les  grandes 
maladies  classiques  de  l’estomac,  ne  donne  aucun 
renseignement.  D’imprégnation  hématique  des 
vallées  de  la  muqueuse  qui  a  priori  serait  fort 
utile,  est  de  technique  et  d’interprétation  bien 
délicates  et  le  plus  souvent  n’est  d’aucun  secours. 

D’analyse  du  suc  gastrique,  au  contraire,  donne 
facilement  des  renseignements  capitaux.  De 
tubage  à  jeun  est  trompeur  ;  le  tubage  après 
repas  d’épreuve  est  très  inférieur  au  tubage  avec 
injection  d’histamine.  Cette  épreuve  de  Carnot 
et  Dibert  est  d’une  grande  simplicité  et  les  er¬ 
reurs  auxquelles  elle  expose  sont  minimes.  Grâce 
au  chimiste  distingué  qu’est  M.  A.  Sevaux  nous 
avons  pu  en  tirer  des  indications  très  précieuses. 

Mais  nos  recherchés  n’ont  vraiment  pris  leur 
essor  que  lorsque  M.  François  Moutier  .eut  bien 
voulu  nous  prêter  sa  collaboration.  Avide  d’aug¬ 
menter  sa  maîtrise  en  gastro-entérologie,  M.  Fran¬ 
çois  Moutier  s’était  initié  à  la  nouvelle  technique 


qui  permet  de  voir  l’intérieur  de  l’estomac  ;  il 
avait  mis  au  point  et  perfectionné  la  gastroscopie. 
Il  a  .examiné  nos  malades  et  nous  a  donné  la  des¬ 
cription  de  leur  estomac. 

Grâce  à  M.  F.  Moutier,  à  M.  Sevaux,  à  M“®  Z. 
lîlie,  à  M.  W.  Stewart,  M.  M.  Colin,  M.  R.  Moline, 
à  Mil®  Hahn  et  nos  autres  collaborateurs,  nous 
avons  pu  mener  à  bien  nos  recherches  et  en  élar¬ 
gir  le  cadre.  Notre  hypothèse  de  base  s’est  trouvée 
confirmée,  mais  elle  a  été  considérablement  dépas¬ 
sée.  Il  n’est  guère  de  semaine  qu’un  fait  nouveau 
ne  vienne  poser  de  nouveaux  problèmes  et  suggé¬ 
rer  de  nouvelles  idées.  Il  serait  prématuré  de 
conclure  ;  faire  le  point  même  serait  trop  ambi¬ 
tieux  ;  nous  nous  contenterons  de  signaler  l’état 
actuel  de  nos  travaux. 


Nous  diviserons  les  gastropathies  muettes  ou 
presque  muettes  en  deux  groupes  :  les  gastrites 
atrophiques,  et  les  autres. 

I.  Gastropathies  diverses.  —  ljulcère  de 
l’estomac  peut  être  muet.  Chez  une  femme  par 
exemple,  certaines  particularités  de  la  langue 
nous  avaient  fait  soupçonner  une  gastropathie  ; 
son  suc  gastrique  d’histamine  était  aclilorhy- 
drique  ;  quel  ne  fut  pas  son  étonnement  d’enten¬ 
dre  M.  F.  Moutier  lui  annoncer  qu’elle  avait 
un  gros  ulcère  clironique  juxtacardiaque. 

Da  gastrite  polypeuse,  qu’Hayem  et  Dion  ne 
décrivent  que  d’après  des  protocoles  d’autopsie, 
a  aussi  été  découverte,  accompagnée  d’un  peu 
d’anémie  et  d’un  minimum  de  troubles  dyspep¬ 
tiques. 

Des  gastrites  ulcéreuses  diverses  sont  encore 
possibles,  encore  que,  si  elles  ne  s’accompagnent 
pas  de  brûlures,  leur  latence  ne  soit  pas  complète. 

Complet  au  contraire,  absolument  complet, 
est  le  silence  de  certaines  gastropathies  qui  repro¬ 
duisent  dans  l’estomac  des  affections  cutanées. 
Nous  avons  vu  un  cas  de  parapsoriasis  en  plaques 
—  érythodermie  pityriasique  en  plaques  dissémi¬ 
nées  de  Brocq  —  s’accompagner  de  larges  plaques 
stomacales.  De  lichen  vrai  {lichen  ruber  planus)  a 
une  fois  sur  trois  ou  quatre  environ  des  plaques 
blanches  stomacales  identiques  à  celles  des  mu¬ 
queuses  jugales  et  linguales.  On  s’étonnerait  de 
trouver  sur  l’estomac  à  épithélium  cylindrique 
des  affections  de  la  peau  à  épithélium  malpi¬ 
ghien  si  l’on  ne  savait  que  les  maladies  précitées 
sont  essentiellement  des  maladies  du  tissu  'con¬ 
jonctif  sous-épithélial.  —  Des  érythrodermies 
eczématïf ormes  ou  non  peuvent  s’accompagner 
de  gastrites  aiguës  curieuses.  Parmi  les  eczémas, 
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certains  ont  des  déterminations  stomac^es... 

Nous  ne  voulons  pas  insister  sur  ces  faits,  afin 
de  donner  toute  l’importance  qu’elles  méritent 
aux  gastrites  atrophiques. 

II.  Les  gastrites  atrophiques.  —  Les  gas¬ 
trites  atrophiques  sont  assez  fréquentes  (i). 
Lorsque  nous  l’avons  émise  pour  la  première 
fois,  cette  affirmation  a  pu  surprendre  d'émi¬ 
nents  gastrologues.  C’est  que  les  malades  ne 
souffrent  pas,  ou  souffrent  si  peu,  que  presque 
jamais  il  ne  leur  est  venu  l’idée  de  consulter  un 
spécialiste  de  l’estomac. 

Le  syndrome  digestif  des  gastrites  atrophiques.  — 
Il  n’est  pas  exceptionnel  que  les  malades  atteints 
de  gastrite  atrophique  digèrent  parfaitement  et 
ne  se  plaignent  absolument  de  rien. 

Quelques-tms  souffrent  d’un  syndrome  tardif 
qui,  pour  n’avoir  rien  de  l’intensité  du  syndrome 
classique  de  l’ulcus,  n’est  pas  sans  le  rappeler. 

La  plupart  ont,  intense,  net,  ou,  plus  souvent, 
atténué  ou  très  atténué,  un  syndrome  spécial 
qui  n’est  pas  pathognomonique  mais  qui  doit 
faire  penser  à  l’atrophie  gastrique.  En  général  ils 
ne  s’en  plaignent  et  ne  le  précisent  que  si  le  méde¬ 
cin  les  interroge. 

Les  douleurs  sont  des  pesanteurs  qui  surviennent 
peu  après  les  repas,  souvent  une  demi-heure  ou 
trois  quarts  d’heure  ;  cette  pesanteur  s’accom¬ 
pagne  parfois  de  barre,  assez  rarement  de  quel¬ 
ques  crampes,  et  volontiers  de  poussée  conges¬ 
tive  de  la  face  et  de  somnolence.  Elle  dure  le  plus 
souvent  une  heure  environ,  puis  s’atténue  peu 
à  peu.  Elle  se  complique  assez  souvent  de  gon¬ 
flement  épigastrique  et  plus  souvent  encore  de 
renvois  piquants,  fades  ou  amers. 

Ces  troubles  surviennent  après  chaque  repas, 
surtout,  en  général,  celui  de  midi.  Des  aliments, 
qui  varient  suivant  les  sujets,  les  exagèrent.  Parmi 
les  plus  nocifs  on  peut  citer  le  pain,  la  charcu¬ 
terie,  les  féculents...  L’appétit  est  généralement 
conservé,  souvent  capricieux  ;  la  constipation 
très  fréquente,  l’embonpoint  normal  ou  exagéré. 
Cet  étoffement  graisseux  du  tissu  sous-cutané 
n’est  évidemment  pas  un  symptôme  révélateur  ; 
mais  il  est  intéressant  de  le  noter,  non  seulement 
au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  mais 
aussi  de  la  pratique  médicale  :  les  ptosiques,  qui 
sont  aussi  d’habitude  des  dyspeptiques  légers 
et  chez  qui  la  radioscopie  montre  un  estomac 
allongé  et  atone,  sont  habituellement  longs  et 
minces. 

(l)  I.e  mot  «atrophique»  est  ici  clinique,  «  gastroscopique  », 
et  non  histologique.  M.  F.  Moutier  insiste  beaucoup  sur  la 
complejcité  des  faits  lorsqu’on  les  analyse  de  très  près. 

Atrophique  doit  se  traduire  par  présentant  une  surf..ce 
lisse  et  donnant  une  impression  de  minceur  à  la  gastroscopie. 


Sans  y  attacher  plus  d’importance  qu’elles  ne 
le  méritent,  car  elles  ne  sont  pas  du  tout  patho¬ 
gnomoniques,  nous  citerons  encore  quelques 
particularités  assez  fréquentes  au  cours  des  atro¬ 
phies  gastriques. 

Lorsque  ces  malades  ont  déjà  consulté  des  méde¬ 
cins,  ils  racontent  que  les  divers  régimes  sévères 
qu’ils  ont  essayés  ne  les  ont  en  rien  améliorés. 
Gênés  par  les  repas  simples  habituels,  ils  digèrent 
souvent  très  'bien  lorsqu’ils  font  un  très  bon  dîner 
avec  tous  les  excès  de  viande,  d’épices  et  de  vins 
que  comporte  le  terme  de  bon  dîner...  Le  lende¬ 
main  encore  la  digestion  est  meilleure.  —  Le 
vin  est  volontiers  mal  supporté  alors  que  l’alcool 
et  les  liqueurs  se  montrent-  favorables... 

Le  syndrome  chimique  de  l’atrophie  gastrique. 
— En  règle  générale,  la  gastrite  atrophique  s’accom¬ 
pagne  à’ achlorhydrie  ou  d’hypochlorhydrie  très 
nette  :  absence  d’acide  chlorydrique  libre  (ou 
très  petite  quantité),  acidité  totale  très  faible, 
clilore  total  très  diminué  (après  épreuve  de  l’iiis- 
tamine  de  Carnot).  Telle  est  la  règle. 

Mais  il  existe  des  exceptions. 

Une  gastrite  atrophique  peut  coïncider  avec 
une  chlorhydrie  normale  ;  nous  en  avons  plu¬ 
sieurs  exemples.  La  plus  intense  de  nos  gastrites 
atrophiques,  c’est-à-dire  parfaitement  lisses,  se 
trouvait  chez  un  jeune  homme  atteint  de  dia¬ 
thèse  hémorragique  légère  avec  épistaxis  :  le  suc 
gastrique  (vérifié  à  deux  reprises)  était  tout  à 
fait  normal  et  la  digestion  parfaite.  Dans  quelques 
cas  la  digestion  gastrique  était  légèrement  alté¬ 
rée  bien  que  la  chlorhydrie  fût  normale. 

Je  ne  parle  ici  que  des  gastrites  atrophiques 
totales.  Il  est  en  effet  des  cas  oîi  la  gastroscopie 
montre  une  gastrite  atrophique  localisée  à  l’antre, 
une  plaque  d’atrophie  nacrée  entourée  de  gas¬ 
trite  hypertrophique  (un  cas),  l’atrophie  d’une 
face  alors  que  l’autre  face  ou  la  petite  courbure 
est  normale  ou  hypertrophiée.  La  chlorhydrie  est 
alors  exagérée,  normale,  diminuée  ou  disparue. 
On  peut  considérer  en  première  approximation 
que  la  coexistence  de  lésions  de  type  opposé 
explique  les  irrégularités  de  la  secrétion.  —  Si 
la  gastrite  atrophiqüé  peut  parfois  être  intense  et 
généralisée,  et  la  chlorhydrie  normale,  c’est  que 
l’aspect  atrophique  est  lié  à  une  modification 
(œdème,  sclérose,  etc.)  du  chorion  de  la  muqueuse, 
et  que  l’épithélium,  d’habitude  atrophié  lui 
aussi  ou  sidéré  et  privé  de  sa  sécrétion  spécifique, 
contient  encore  assez  de  ceUples  nobles  pour  con¬ 
server  ses  fonctions. 

Inversement,  il  faut  bien  se  garder  de  confondre 
achlorhydrie  et  atrophie  gastrique.  Sans  doute 
l’achlorydrie  stable,  permanente,  est  avant  tout 
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signe  d’atrophie  gastrique.  Mais  il  n’est  pas  rare 
de  découvrir  un  suc  d’histamine  privé  d’HCl  libre 
dans  des  embarras  gastriques  passagers,  des 
ulcères  ou  des  gastrites  ulcéreuses,  des  gastrites 
aiguës  comme  nous  en  étudions  actuellement  au 
cours  de  certains  eczémas,  etc.  L’achlorhydrie 
peut  être  réflexe,  fonctionnelle  et  passagère. 
Ainsi  l’achlorhydrie  met  sur  la  voie  d’une  atro¬ 
phie  gastrique  ;  elle  ne  permet  jamais  de  l’affir- 

Nous  ne  nous  sommes  pas  attaché  à  doser  l’acti¬ 
vité  peptique  ni  le  ferment  lab  ;  on  sait,  depuis 
Hayem  et  par  un  grand  nombre  de  travaux,  qu’ils 
sont  généralement  diminués  dans  les  achlorhy- 
dries,  mais  qu’il  n’y  a  pas,  entre  les  différentes 
sécrétions  de  l’estomac,  un  parallélisme  étroit. 

La  gastroscopie.  —  ha  gastroscopie  montre 
au  médecin  le  revêtement  de  l’estomac  et  lui 
permet  d’en  apprécier  les  lésions  presque  aussi 
facilement  que  celles  de  la  peau.  Nous  ne  pou¬ 
vons  insister  ici  sur  les  causes  d’erreur,  he  nom 
de  M.  François  Moutier  suffit  à  attester  le  sérieux 
et  la  compétence  avec  lesquels  nos  malades  ont 
été  examinés. 

h’atrophie  gastrique  est  essentiellement  carac¬ 
térisée  par  l’effacement  des  plis  et  par  l’aspect 
lisse  de  la  muqueuse. 

Deux  types  s’opposent. 

Dans  le  premier,  l’estomac  présente  une  ou 
plusieurs  plaques,  assez  grandes,  où  la  paroi  est 
très  amincie,  blanche,  nacrée  même  ;  la  zone  de 
transition  avec  la  partie  saine  est  généralement 
parcourue  de  Anes  arborisations  vasculaires.  C’est 
la  gastrite  atrophique  en  plaques,  qui  est  rare. 

De  second  type  est  beaucoup  plus  fréquent  : 
c’est  la  gastrite  atrophique  diffuse.  M.  Fr.  Mou¬ 
tier  en  distingue  trois  degrés  d’intensité  :  premier 
degré  avec  plis  incomplètement  effacés  ;  second 
degré  avec  surface  lisse  parfaite  ;  troisième  degré 
avec  veinules  serpentines  très  visibles.  Cette 
classification  n’est  évidemment  que  schématique. 
Il  n’est  pas  certain,  par  exemple,  que  la  visibi¬ 
lité  des  arborisations  veineuses  corresponde  tou¬ 
jours  à  une  atrophie  maxima...  Nous  ne  pouvons 
insister  ici  sur  les  détails. 

Important  cependant  est  de  signaler  les  moda¬ 
lités  de  siège  et  les  anomalies  de  forme,  ha 
gastrite  atrophique  diffuse  est  souvent  totale, 
c’est-à-dire  généralisée  à  tout  l’estomac.  Mais  elle 
peut  aussi  être  partielle  et  n’occuper,  par  exemple, 
que  l’antre,  que  le  fundus  (ou  corps)  ou  même 
qu’ime  des  faces  du  fundus.  Il  semble  qu’une 
des  régions  dont  l’atrophie  soit  la  plus  importante 
est  la  zone  cérébroïde,  c’est-à-dire,  en  première 
approximation,  la  face  postérieure  du  fundus. 


horsque  l’atrophie  est  partielle,  le  reste  de  la 
muqueuse  est  souvent  normal  ;  il  peut  être  en 
totalité  ou  en  partie  atteint  d’un  autre,  ou  de  plu¬ 
sieurs  autres  types  de  gastrite,  en  particulier  de 
gastrite  mamelonnée. 

Parmi  les  anomalies  de  forme,  qui  semblent 
rares,  et  dont  certaines  même  sont  tout  à  fait 
exceptionnelles,  nous  signalerons  la  gastrite 
atrophique  diffuse  avec  plaques  d’atrophie  plus 
intense,  la  gastrite  atrophique  avec  hypertrophie 
apparente  des  plis  malgré  un  aspect  parfaitement 
lisse  de  la  muqueuse,  et  encore  la  gastrite  mame¬ 
lonnée  atrophique.  Ces  curiosités  ne  s’observent 
pour  ainsi  dire  jamais  dans  les  affections  que  nous 
allons  citer.  Nous  ne  pouvons  dire  ici  la  complexité 
réelle  des  faits  que  montre  l’histologie  :  celle-ci 
révèle  souvent  sur  le  même  estomac  des  lésions 
atrophiques  ou  hyperplasiques  tant  de  l’épithé¬ 
lium  que  du  mésench5Ttne. 

Les  maladies  qui  s' accompagnent  de  gastrite 
atrophique.  — hes  gastrites  atrophiques  sont,  sinon 
toujours,  du  moins  en  règle,  des  gastropathies 
muettes  ;  c’est-à-dire  que  les  signes  digestifs  y 
sont  nuis,  très  légers  ou  d’intensité  minime. 

Et  cependant  on  arrive  à  prévoir  avec  très  peu 
de  chances  d’erreur  les  cas  où  la  gastroscopie  mon¬ 
trera  une  atrophie  gastrique. 

he  fait  est  si  net  qu’à  une  certaine  époque  de 
nos  travaux  plusieurs  de  nos  jeunes  collaborateurs 
nous  disaient  avec  une  ébauche  de  sourire  : 
a  Mais  M.  Fr.  Moutier  trouve  des  gastrites  atro- 
pliiques  chez  tous  les  sujets  que  vous  lui  envoyez.  » 
Depuis,  nous  avons  élargi  le  cadre  de  nos  re¬ 
cherches  et  l’inanité  de  l’objection  est  devenue 
évidente.  Il  n’en  reste  pas  moins  qu’on  peut  à 
volonté  faire  gastroscoper  de  suite  un  grand  nom¬ 
bre  de  patients  atteints  d’atrophie  gastrique  :  il 
suffit  de  les  choisir. 

Puisqu’il  existe  des  affections  révélatrices  d’atro¬ 
phie  gastrique,  le  problème  s’est  posé  des  rapports 
pathogéniques  entre  ces  affections  et  l’état  de 
l’estomac.  Quatre  solutions  ont  été  proposées  que 
nous  résumerons  très  brièvement  : 

a.  h’affection  considérée  est  la  cause  de  l’atro¬ 
phie  gastrique  ; 

p.  D’atrophie  gastrique  est  la  cause  de  l’affec¬ 
tion  considérée  ; 

y.  Affection  considérée  et  atrophie  gastrique 
coïncident  par  hasard  ; 

S.  Affection  considérée  et  atrophie  gastrique 
sont  des  localisations  indépendantes  l’une  de 
l’autre  d’une  maladie  à  déterminations  variées. 

Nous  ne  croyons  pas  que  le  problème  comporte 
une  solution  unique  ;  chaque  cas  doit  être  consi* 
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déré  à  part.  Il  est  possible  aussi  que,  dans  cer¬ 
taines  circonstances,  les  différents  syndromes,  nés 
sans  lien,  retentissent  secondairement  les  uns  sur 
les  autres  et  que  l’atrophie  gastrique,  par  exemple, 
commande  un  «  cercle  vicieux  ». 

On  sait  que  la  théorie  la  plus  en  vogue  aujour¬ 
d’hui  rapporte  à  l’estomac  les  troubles  des  autres 
systèmes  et  organes.  Malgré  les  arguments  expé¬ 
rimentaux  et  cliniques  qui  sont  donnés  en  favenr 
de  cette  opinion  et  qui  ont  un  grand  poids,  nous 
croyons  jusqu’à  plus  ample  informé  que  le  plus 
souvent  l’atrophie  gastrique  n’est  pas  une  cause 
première,  mais  est  un  symptôme  dont  il  ne  con¬ 
vient  pas  plus  d’exagérer  l’importance  que  de 
la  sous-estimer. 


Cet  article  est  déjà  trop  long  pour  que  nous  puis¬ 
sions  faire  mieux  que  d’énumérer  brièvement  les 
affections  qui  s’accompagnent  d’atrophie  gas¬ 
trique. 

A.  I/es  premières  sont  connues  depuis  long¬ 
temps.  Ce  sont  les  anémies  cryptogénétiques. 

■  ha  gastrite  atrophique  de  l’anémie  hyperchrome 
mégalocytique  essentielle,  ou  maladie  de  Biermer 
(maladie  d’Addison  des  auteurs  anglais),  a  été 
d’abord  étudiée  sur  le  cadavre  ;  l’analyse  du  suc 
gastrique  et,  plus  récemment,  la  gastroscopie  ont 
permis  de  la  reconnaître  chez  le  vivant.  C’est 
typiquement  une  gastrite  en  plaques,  ou  aires, 
très  minces  et  nacrées. 

Depuis  quelque  temps  nous  nous  sommes  atta¬ 
chés  à  étudier  les  formes  larvées  de  la  maladie  de 
Biermer.  Il  est  des  patients  qui  —  au  moins  pen¬ 
dant  plus  de  dix  ans  —  ne  se  présentent  nulle¬ 
ment  comme  des  anémiques.  C’est  d’autres  symp¬ 
tômes  que  la  pâleur,  l’essoufflement,  etc.,  qui 
permettent  de  penser  à  la  maladie.  Si  soigneux 
qu’en  soit  l’examen,  le  sang  ne  présente  que  des 
modifications  très  minimes,  et  parfois  il  est  vrai¬ 
ment  normal.  Dans  ces  cas  on  retrouve,  en  règle, 
la  même  gastrite  atrophique  en  aires  ;  mais  par¬ 
fois  l’atrophie  gastrique,  qui,  jusqu’ici,  nous 
paraît  constante,'  est  diffuse  et  a  donc  le  type  qui 
est  celui  de  la  chlorose. 

ha  chlorose  s’accompagne  toujours,  ou  quasi 
toujours,  d’une  gastrite  atrophique.  Elle  s’en 
accompagne  même  lorsque  manque  l’achlorhydrie 
et  que  la  maladie  ne  mérite  plus  le  nom,  que  lui 
donnent  les  auteurs  étrangers  modernes,  d’ «  ané¬ 
mie  hypochrome  achlorhydrique  ».  Remarquons 
bien  cependant  que  nous  ne  parlons  pas  de  la 
chlorose  classique,  celle  des  toutes  jeunes  filles, 
dont  la  rareté  est  aujourd’hui  grande  ;  nos  obser- 
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vations  ne  concernent  guère  qtïe  des  femmes 
adultes:  jeunes,  d’âge  moyen  ou  d’âge  avancé. 

Avec  M.  Moutier  nous  avons  montré  qu’il  s’agit 
de  gastrite  atrophique  diffuse  ;  nous  n’avons 
encore  jamais  vu  de  gastrite  en  aires  nacrées. 

.  De  la  chlorose  typique,  avec  forte  anémie  (hy¬ 
pochrome)  et  altérations  globulaires  évidentes 
(poïkilocytose  et  surtout  microcytose),  nous 
sommes  remontés  aux  formes  frustes  et  aux  formes 
larvées,  c’est-à-dire  celles  où  les  malades  ne  pa¬ 
raissent  plus  anémiques  et  où  le  sang  ne  présente 
plus  que  des  modifications  très  minimes  :  nous  y 
avons  retrouvé  la  gastrite  atrophique  diffuse. 

Nous  venons  de  dire  que  certaines  maladies  de 
Biermer  très  larvées  ont  le  même  type  d’atrophie. 
Anémie  pernicieuse  et  chlorose,  si  différentes  dans 
l’immense  majorité  des  cas  nets,  se  rejoignent 
ainsi  au  seuil  de  la  maladie  comme  on  les  a  vues  se 
rejoindre,  mais  de  façon  exceptionnelle,  dans 
l’étude  de  certaines  familles  et  dans  celle  de  quel¬ 
ques  anémies  primitives  encore  inclassables. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  formes  frustes  ou  larvées 
nous  ont  conduits  aux  formes  sans  anémie  :  les 
termes  d’anémies  sans  anémie,  ou  de  métané- 
mies,  ne  sont  des  paradoxes  que  de  langage  ;  ils 
répondent  certainement  à  des  réalités  morbides. 
Ce  sont  des  signes  non  sanguins  que  l’on  voit  aussi 
dans  les  anémies  typiques  qui  constituent  à 
l’heure  actuelle  les  stigmates  révélateurs  les  plus 
sûrs  des  atrophies  gastriques. 

B.  Lalangue  de  tlunter. — Dalanguede  Hunter 
est  un  des  meilleurs  signes  révélateurs  de  l’atro¬ 
phie  gastrique.  Elle  n'est  pas  pathognomonique 
de  cette  atrophie,  puisque  nous  l’avons  vue  — 
guérissant  d’ailleurs  spontanément  en  peu  de 
jours  —  dans  un  cas  de  gastrite  ulcéreuse  chez  un 
miséreux.  EUe  n’accompagne  qu’un  nombre  res¬ 
treint  de  gastrites  atrophiques  ;  car  elle  est  relati¬ 
vement  peu  fréquente,  sans  d’ailleurs  avoir  la 
rareté  qu’on  lui  attribue  communément.  Elle 
est  caractérisée  par  un  état  lisse  de  la  langue,  sans 
autres  modifications  ;  à  la  vue  et  au  toucher  la 
surface  de  la  langu^  éveille  la  comparaison  d’un 
parquet  ciré.  A  côtéj  des  formes  intenses  et  géné¬ 
ralisées  qui  sont  l’ajianage  des  maladies  de  Bier¬ 
mer  avérées,  il  est  des  formes  partielles,  n’occu¬ 
pant  qu’une  partie  du  dos  de  la  langue,  qui  ne 
sont  pas  moins  révélatrices.  Chez  la  majorité  des 
malades  qui  ne  paraissent  pas  anémiques,, on 
trouve  cependant  quelques  anomalies  de  cer¬ 
taines  hématies  ou  de  la  valeur  globulaire  qui 
permettent  de  parler  d’une  forme  fruste  de  Bier¬ 
mer  ou  de  chlorose. 

Chez  d’autres  sujets  le  sang  est  intact.  Et  ce¬ 
pendant  il  existe  une  gastrite  atrophique,  presque 
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toujours  achlorhydrique.  C’est  alors  parfois  une 
gastrite  en  aires  nacrées  ;  généralement  c’est  une 
atrophie  diffuse.  Atrophie  linguale  et  atrophie 
gastrique  marchent  de  pair. 

Par  comparaison  nous  avons  examiné  un  très 
grand  nombre  d’ anomalies  linguales.  Certaines 
affections  comme  la  langue  géograpliique,  la 
glossite  exfoliatrice  marginée,  la  glossite  mé¬ 
diane  losangique  de  Brocq  et  Pautrier,  etc.,  n’ont 
aucun  rapport  avec  une  affection  de  l’estomac  : 
cet  organe  est  en  règle  norn^al.  D’autres,  comme 
la  glossite  tachetée  postérieure,  s’accompagnent 
presque  toujours  d’a-  ou  d’hypochlorhydrie  ; 
mais  les  gastrites  sont  des  plus  variables,  et  la 
gastrite  atrophique  ne  représente  dans  le  nombre 
qu’un  pourcentage  minime. 

C.  Les  prurigos  et  les  affections  prurigi¬ 
neuses.  —  Le  prurigo  leucodermique  — prurit  vul- 
vaireetpruritanalidiopathiques— s’accompagnent 
d’atrophie  gastrique  diffuse.  On  trouve  d’habitude 
les  mêmes  particularités  stomacales  lorsque  les 
lésions  sont  dissociées  :  par  exemple  dans  les  plaques 
lisses  et  brûlantes,  souvent  a  peine  démangeantes, 
qui  occupent  les  pHs  vulvo -cruraux.  —  Nous  avons 
aussi  appris  à  distinguer  des  autres  dermatoses 
des  éruptions,  rares,  en  taches  brillantes,  qui  rap¬ 
pellent,  sur  le  tronc  et  d’autres  régions,  les  pla¬ 
ques  brillantes  cruro -vulvaires  et  qui,  de  par  la 
clinique  et  la  thérapeutique,  paraissent  avoir  la 
même  signification.  Il  eu  va  de  même  de  certaines 
affections  des  plis  confondues  aujourd’hui  dans  le 
cadre  de  l’intertrigo. 

La  plupart  des  autres  prurits  et  prurigos  chro¬ 
niques  généralisés  ou  plus  ou  moins  localisés  ne 
s’accompagnent  pas  en  règle  d’atrophie  gastrique, 
en  particulier  le  prurigo  parvipapuleux  dissé¬ 
miné,  encore  appelé  par  les  classiques  (forme 
banale  du)  prurigo  simplex. 

Parmi  les  affections  prurigineuses  d’autres 
types,  les  unes,  comme  le  lichen,  n’ont  pas  de 
gastrite  atrophique  (bien  qu’il  puisse  exister  sur 
l’estomac  des  lésions  de  la  maladie)  ;  les  autres, 
comme  l’eczéma,  donnent,  à  la  gastroscopie,  des 
aspects  très  différents  suivant  les  cas.  Le  terme 
d’eczéma  couvre  d’ailleurs  des  affections  variées 
que  l’on  réunit  au  nom  d’un  siège  lésionnel  et 
d’une  modalité  évolutive  communes.  Dans  beau¬ 
coup  d’eczémas  l’estomac  est  normal  ;  parfois 
il  présente  une  gastrite  «  eczémateuse  »  aiguë  ou 
subaiguë  ;  dans  certains  cas  seulement  on  dé¬ 
couvre  une  gastrite  atrophique  diffuse.  En  l’état 
actuel  de  nos  recherches,  ce  sont  les  eczématides 
(ancien  ec^ma  séborrhéique)  qui  semblent  plus 
volontiers  s’accompagner  d’atrophie  gastrique. 

Dans  quelques  érythrodermies  régionales  spon¬ 


tanées  et  d’aUure  infectieuse,  nous  avons  trouvé 
des  lésions  stomacales.  Dans  un  cas  (sans  parti¬ 
cularité  sanguine)  existait  une  plaque  d’atrophie 
nacrée  bordée  de  gastrite  hypertrophique,  aspect 
exceptionnel  et  peut-être  jusqu’ici  unique. 

D.  L’urticaire  et  l’œdèmedeQuincke.  —  Ce  n’a 
pas  été  un  de  nos  moindres  émerveillements  de 
découvrir  que  l'urticaire  chronique  typique  et 
l’œdème  de  Quincke  s’accompagnaient  de  troubles 
que  l’on  ne  soupçonnait  guère  :  l’achlorhydrie  est 
fréquente  et  l’atrophie  diffuse  est  constante  (au 
moins  en  l’état  actuel  de  nos  recherches  qui 
portent  sur  une  dizaine  de  sujets).  Je  note  en  pas¬ 
sant  que  l’évolution  de  certains  cas  nous  a  conduit 
à  admettre  une  forme  latente  de  l’urticaire,  où 
surviennent  des  crises  de  prurit,  assez  léger  d’ail¬ 
leurs,  sans  aucune  modification  de  la  peau.  — 
Dans  un  ou  deux  cas  d’urticaire  et  d'œdème  de 
Quincke,  l’examen  du  sang  a  révélé,  atténué 
mais  net,  le  syndrome  hématique  de  la  chlorose 
(anisocytose,  microcytose,  etc.). 

E.  Dystrophies.  —  Même  en  l’absence  d’ané¬ 
mie,  certaines  dystrophies  comme  le  gondolement 
de  l’ongle  tendant  à  le  koïlonychie  (signe  de 
chlorose),  s’accompagnent  de  gastrite  atrophique 
diffuse. 

E.  Troubles  nerveux. — Les  gastrites  atro¬ 
phiques  ne  paraissent  se  voir  que  par  hasard  dans 
les  maladies  nerveuses  bien  classées  (en  dehors  des 
scléroses  combinées  et  des  syndromes  polynévriti- 
ques).  EUes  semblent  au  contraire  assez  fréquentes 
chez  les  sujets  qui  sont  qualifiés  de  névropathes. 
Les  livres  qui  traitent  de  la  chlorose  et  qui  furent 
édités  vers  1880  sont  particulièrement  instructifs  ; 
on  y  décrit  de  nombreux  troubles  nerveux  dont  on 
discute  la  nature  anémique  ou  hystérique.  Ce 
sont  surtout  ces  troubles  qui  peuvent  révéler  une 
atrophie  gastrique.  Nous  n’avons  malheureuse¬ 
ment  pas  un  recrutement  suffisant  de  névro¬ 
pathes  pour  éclairer  le  problème  qui  se  pose. 
Quelques  cas  nous  permettent  cependant  d’affir¬ 
mer  que  la  recherche  serait  féconde.  Chez  une 
astasique-abasique  soignée  comme  névropathe 
depuis  une  quinzaine  d’années,  par  exemple,  le 
sang  renfermait  de  rares  mégaloblastes  (stig¬ 
mate  d’anémie  pernicieuse),  la  langue  était 
huntérienne  et  l’estomac  atteint  d’atrophie  dif¬ 
fuse. 

G.  Troubles  endocriniens.  —  On  sait  les  discus¬ 
sions  anciennes  sur  les  rapports  de  la  chlorose  et  de 
la  maladie  de  Basedow  ou  du  goitre  simple.  On  sait 
aussi  qu’il  existe  une  théorie  thyroïdienne  de 
l’anémie  hypochrome  essentielle.  Nous  avons 
examiné  un  assez  grand  nombre  d’endocriniens. 
La  gastrite  atrophique  diffuse  est  particulière- 
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ment  fréquente  chez  les  basedowiens  et  les  acro- 
mégaliques.  Elle  est  cependant  loin  d’y  être  cons* 
tante  ;  elle  nous  a  paru  manquer,  en  règle,  dans 
les  syndromes  atténués  et  au  début.  Chez  une 
basedowienne  que  nous  avions  fait  opérer  par  le 
professeur  Eenormand  deux  ans  auparavant  et 
qui  paraît  guérie,  l’estomac  était  normal. 

H.  Troubles  digestifs.  —  ha  dysphasie  spasmo¬ 
dique  est  souvent  une  forme  avérée  ou  larvée  de 
chlorose  (anémie  dysphagique).  Chez  un  ancien 
anémique  resté  dysphagique  l’estomac  avait 
une  atrophie  complexe. 

En  principe,  les  dyspepsies  stomacales  jusqu’ici 
inclassées  et  souvent  légères  font  penser  à  l’atro¬ 
phie  gastrique.  Mais  il  faut  bien  savoir  qu’elles 
peuvent  avoir  d’autres  causes. 

I.  Lesmaladies  infectieuses.  — E’état  actuel  de 
nos  études  ne  nous  permet  que  de  parler  de  la  tu¬ 
berculose  et  de  la  syphilis.  Nous  n’avons  examiné 
que  des  tuberculeux  légers  :  pulmonaires,  osseux 
et  surtout  cutanés  :  il  ne  semble  y  avoir  aucun 
rapport  entre  l’atrophie  gastrique  et  la  tubercu¬ 
lose  ;  presque  toujours  M.  Moutier  a  vu  l’estomac 
normal.  —  Ee  problème  de  la  syphüis  est  plus 
complexe.  Nous  ne  nous  sommes  pas  étonné 
d’abord  que  beaucoup  de  nos  atrophiés  soient 
atteints  de  syphilis  acquise  ou  héréditaire,  puisque 
nous  les  avons  recrutés  en  partie  dans  une  consul¬ 
tation  de  dermato-véréréologie.  Aujourd’hui  ce¬ 
pendant  que  nombre  de  sujets  nous  ont  été  adres¬ 
sés  pour  une  des  affections  que  nous  venons  de 
citer,  trop  d’entre  eux  ont  des  antécédents  syphi¬ 
litiques  pour  que  nous  n’en  tenions  pas  compte. 
Rien  ne  permet  de  penser  que  l’atrophie  gastrique, 
pas  plus  que  la  chlorose  (qu’encore  aujourd’hui 
Evans  attribue  à  la  sypliiUs),  dépendent  toujours 
de  la  maladie  vénérienne.  Mais  des  faits  suggèrent 
qu’elle  peut  être  dans  certains  cas  une  cause  effi¬ 
ciente  et  dans  certains  autres  une  cause  prédispo¬ 
sante. 

K.  Intoxications,  auto-intoxications  et 
carences.  —  Parmi  les  affections  qui  s’accom¬ 
pagnent  (ou  peuvent  s’accompagner)  d’atrophie 
gastrique  diffuse,  il  convient  de  citer  la  néphrite 
chronique  atrophiante  avec  azotémie  :  nous  n’avons 
encore  examiné  que  des  cas  avec  anémie. 

E.  Lessujetsbien  portants.  — Nous  ne  pouvons 
énumérer  toutes  les  affections  qui,  ne  sont  liées  , 
en  rien  à  l’atrophie  gastrique,  ni  celles  pour  les¬ 
quelles  nos  documents  sont  très  insuffisants.  Nous 
avons  déjà  dit  que  les  sujets  qui  en  sont  atteints 
ne  sont  qu’exceptionneUenient  maigres  ;  d’habi¬ 
tude  ils  ont  un  embonpoint  normal  et  assez  sou¬ 
vent  même  ils  sont  gras.  Il  semble  bien  que  des 
individus  parfaitement  normaux  puissent  présen¬ 


ter  de  l’atrophie  gastrique  ;  dans  un  cas  où  la 
digestion  était  parfaite  le  suc  gastrique  était 
actif  malgré  l'aspect  atrophique  de  la  muqueuse. 
Nous  ne  possédons  qu’un  cas  :  on  ne  fait  guère  à 
des  sujets  tout  à  fait  normaux  des  épreuves 
aussi  désagréables  que  l’épreuve  de  Carnot  et  là 
gastroscopie  ;  et  l’atrophie  gastrique  des  sujets 
sains  est  très  rare.  Bien  que  l’étude  en  soit  fort 
difficile,  reconnaître  une  atrophie  gastrique  cirez 
quelques  sujets  parfaitement  sains  et  les  suivre 
ensuite  pendant  des  années  présenterait  de  toute 
■  évidence  un  intérêt  considérable. 

La  guérison  et  l’aggravation  des  atro¬ 
phies  gastriques.  —  Il  est  sans  doute  des  cas  où 
les  atrophies  gastriques  sont  définitives.  Mais  il 
ne  semble  pas  qu’en  règle  il  en  soit  ainsi.  De  même 
que  sous  l’influence  d’un  traitement  convenable 
on  voit  repousser  les  langues  lisses  du  type  Hun- 
ter,  de  même  des  examens  successifs  montrent 
que  la  muqueuse  stomacale  peut  repousser  et 
reprendre  un  aspect  normal.  Repousse  aussi  bien 
la  gastrite  en  aires  minces  et  nacrées  que  la  gas¬ 
trite  diffuse.  Eorsqu’il  y  a  aclfforhydrie,  celle-ci 
paraît  d’habitude  plus  tenace  que  la  lésion  gas¬ 
trique  elle-même.  Ea  disparition  de  l’atrophie 
gastrique  a  une  importance  égale  au  point  de 
vue  pratique  et  au  point  de  vue  théorique;  Elle 
démontre  en  particrdier  que  l’atrophie  n’a  rien 
d’une  atrophie  dite  cicatricielle,  et  la  clinique  sup¬ 
plée  ici  à  l’absence  de  l’anatomie  pathologique. 
(Dans  un  cas  d’atrophie  gastrique  chez  un  azoté- 
mique  nous  avons  vu  des  acini  glandulaires.) 

Dans  quelques  cas  (deux)  nous  avons  assisté 
à  une  aggravation  de  l’atrophie  gastrique,  bien 
que  les  malades  aient  pris  les  médicaments  qui 
d’habitude  la  font  disparaître.  Cette  aggravation 
est  annoncée  en  clinique  par  la  disparition  du  bel 
appétit,  des  magnifiques  digestions  et  de  cette 
vitalité  extraordinaire  que  le  traitement  avait 
d’abord  produite.  Bien  que  la  maladie  causale 
intervienne  certainement,  nous  avons  l’impression 
que  les  médicamentsi  les  meilleurs  peuvent  in¬ 
verser  leurs  effets  apres  un  certain  temps  et  qu’il 
faut  les  cesser  de  façon  passagère  et  les  remplacer 
par  d’autres. 

Le  traitenaent  des  atrophies  gastriques.  — 
Étant  parti  des  anémies,  nous  avons  employé 
les  antianémiques  :  extrait  injectable  de  foie  de 
veau  qui  est  le  spécifique  de  la  maladie  de  Bier- 
mer,  fer  qui  est  le  spécifique  de  la  chlorose.  Avec 
l’un  et  l’autre  médicament  il  faut  se  servir  de 
doses  bientôt  énormes  :  jusqu’à  8  ou  lo  ampoules 
de  foie,  jusqu’à  3  grammes  et  plus  de  fer.  A 
doses  énormes  le  fer  a  des  inconvénients  que  nous 
ne  pouvons  détailler  ici  (syndrome  entéritique 
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surtout)  ;  les  troubles  dépendent  de  l’individu 
lui-même  et  aussi,  plus  souvent  encore,  du  pro¬ 
duit,  le  protoxalate  de  fer,  par  exemple,  étant  chez 
le  même  sujet  bien  supporté  ou  mal  supporté, 
suivant  son  origine.  Très  souvent  on  ne  peut  mon¬ 
ter  au-dessus  de  3  et  4  grammes  alors  que  les 
travaux  modernes  sur  la  chlorose  ont  démontré 
que,  dans  beaucoup  de  cas,  on  n’achève  et  on  ne 
fait  tenir  une  guérison  que  si  l’on  atteint  les  doses 
énormes  de  6  grammes  et  plus  par  jour. 

D’autres  médicaments  peuvent  être  utiles 
comme  complément,  remplacement  ou  succé¬ 
danés.  Parmi  ceux  qui  nous  sont  le  plus  utiles, 
on  peut  citer  les  sels  de  vanadium  et  surtout  l’acide 
clüorhydrique.  Il  est  bien  entendu  que,  chez  la 
plupart  des  malades,  il  est  inutUe  d’associer  l’acide 
chlorhydrique  au  fer  :  le  fer  suffit  à  assurér  une 
digestion  parfaite  et  une  régression  des  lésions. 
Mais  cet  acide,  à  petites  doses,  peut-être  fort 
utüe  pour  les  périodes  Où  l’on  doit  cesser  le  fer. 
Dans  certains  cas  même  il  prodmt  d’emblée  les 
mêmes  effets,  gastriques  et  extra-gastriquës, 
que  produit  d’habitude  le  fer.  Nous  n’insisterons 
pas  sur  les  différentes  médications  adjuvantes  : 
nos  essais  ne  sont  encore  qu’à  leur  début. 

En  résumé,  en  l’état  actuel  de  nos  recherches, 
le  fer  ést  le  médicainent  par  excellence  des  atro¬ 
phiés  gastriques  banales,  à  condition  d’être  donné 
à  fortes  doses  et  très  longtemps.  Cela  ne  veut  pas 
dire  qué  le  fer  n’ait  pas  des  inconvénients  et  des 
contre-indications  (tuberculose  évolutive,  can¬ 
cer...)  et  qu’il  ne  doive  pas  être  dans  certains  cas 
remplacé  par  d’aUtres  médicaments.  Nous  vou¬ 
lons  seulement  insister  sur  ce  fait  que  la  plupart 
des  excellents  et  des  bons  résultats  que  nous  avons 
obtenus,  l’ont  été  par  la  thérapeutique  mar¬ 
tiale,  thérapeutique  qui  a  en  outre  l’avantage 
d’être  peu  coûteuse  et  d’administration  facile 
(cachets  pendant  les  repas). 

Nous  parlons  de  traitement  de  l’atrophie  gas¬ 
trique  diffuse  ou  en  aitèS;  En  réalité,  nous  n’avons 
pas  traité  la  gastrite  atrophique  :  nous  avons  soi¬ 
gné  les  affections  concomitantes.  C’est  par  cu¬ 
riosité  que  chez  quelques  sujets  nous  avons  vérifié 
la  persistance  ou  la  disparition  de  la  gastrite 
atrophique.  Lorsque  nous  disons  :  guérison  on 
amélioration,  nous  avons  en  vue  surtout  la  guérison 
ou  l’amélioration  des  affections  concomitantes. 

De  l’anémie  je  ne  dirai  rien  ;  le  sujet  est  bien 
connu.  Mais  la  plupart  de  nos  malades  n’étaient 
pas  anémiques  et  leirr  sang,  examiné  avec  le  plus 
grand  soin,  était  tout  à  fait  oü  presque  normal. 
C’est  précisément  l’extension  de  la  thérapeutique 
anti-anémique, -et  en  particulier  de  la  thérapeu¬ 
tique  martiale,  à  des  sujets  non  anémiques,  qui 


fait  l’intérêt  pratique  de  nos  recherches.  La  thèse 
ancienne  :  du  fer  donné  pour  réparer  l'iiémoglo- 
biné,  est  insuffisante  et  presque  lïérimée  ;  l’action 
des  anti-anémiques  est  certainement  plus  com¬ 
plexe,  plus  étendue  et  plus  importante  ;  elle 
semble  avant  tout  pantrophique  et  pangénétique. 

Iv’excellence  des  digestions  est  un  des  premiers 
résultats  du  traitement,  lorsqu’elles  étaient  trou¬ 
blées.  En  cas  de  -prurigo  (je  ne  parle  pas  de 
tous  les  prurigos)  la  sédation  ne  demande  que  quel¬ 
ques  jours  et  les  lésions  disparaissent  peu  à  peu  : 
nous  avons  dit  que  nous  ne  savions  pas  encore  si 
la  persi.stancé  partielle  de  la  maladie  et  les 
rechutes  sont  dues  à  l’impossibilité  pratique  d’at¬ 
teindre  des  doses  suffisantes  ou  à  ce  que  le 
médicament  a  épuisé  l’action  qu'il  pouvait  aVoir. 
—  Dahs  Vurticàire  grave  et  Vœdènie  de  Quincke, 
les  résultats  que  nous  avons  vus  jusqu’ici  pouvaient 
sans  exagération  être  appelés  inerveilleux...  Nous 
ne  saurions  insister  et  recommencer  à  énumérer 
la  plupart'  des  affections  où  la  gastrite  âtrophique 
latente  est  de  règle. 


La  question  des  gastropathies  muettes  ou 
presque  muettes,  et  eu  particulier  celle  des  gas 
trites  atrophiques,  est  sortie  du  cadre  de  l’hé¬ 
matologie  et  de  la  curiosité.  Grâce  à  la  viügarisa- 
tion  de  l’épreuve  de  Carnot  et  à  la  gastroscopie 
si  bien  étudiée  par  des  maîtres  comme  M.  F. 
Moutier,  elle  envahit  la  médecine  générale  et  les 
chapitres  spéciaux  de  la  pathologie.  Déjà  l’atro¬ 
phie  gastrique  jette  sur  certains  sujets  de  puis¬ 
santes  clartés  et  indique  aussi  des  régions  obs- 
.^cixres  autrefois  insoupçonnées. 

Par  elle-même  elle  a  de  l'intérêt,  mais  im  peu 
seulement.  Car  s’agit-ü  d’autre  chose  que  d’une 
inflammation  torpide  diminuante  ?  Son  intérêt 
vient  surtout  du  problème  de  sou  origine  et  de 
son  retentissement  sur  l’organisme. 

L'atrophie  gastrique  est  généralement  due 
à  un  certain  nombre  d’affections  et  de  syndromes 
locaxix,  dont  elle  a  élargi  la  conception  clinique 
et  suggéré  des  thérapeutiques  insolites  et  actives. 
Nous  n’avons  pu  donner  du  sujet  qu’un  trop  court 
aperçu  ;  nous  n’avons  pu  citer  des  travaux  pour¬ 
suivis  en  France  et  à  l’étranger  qui  y  touchent  et 
qui  sont  capitaux.  Nous  nous  en  excusons.  Sans 
doute  les  recherches  qui  se  feront  nous  réservent 
encore  des  surprises  (i). 

(i)  Cf.  notes  in  Soc.  française  d'hématologie.  Soc.  de  derma¬ 
tologie,  Soc.  médicale  des  hôpitaux.  Soc.  de  gastro-enlérolôgie. 
trbÿ;  lè  rapport  slir  lés  gastrites  que  M,  Motittër  préséàterà 
aii  prochain  Congrès  de  gastro-entérologie. 
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LE  TRAITEMENT 
DES  RECTO-COLITES 
ULCÉREUSES 
PAR  LA  VITAMINE  “  A  ” 


Jean  RACHET  et  André  BUSSON 


Avant  d’envisager  l’action  du  carotène  dans  les 
colites  ulcéro-hémorragiques,  nous  rappellerons 
brièvement  quelques  notions  indispensables  à 
connaître  sur  le  facteur  A,  pour  qui  veut  en  com¬ 
prendre  les  possibilités  thérapeutiques.  T.a  ca¬ 
rence  en  facteur  A  réalise,  chez  le  rat  soumis  à  un 
régime  synthétique,  un  arrêt  de  la  croi.ssance, 
accompagné  de  lésions  oculaires,  aspect  dépoli 
puis  ulcéreux  de  la  cornée.  Il  suffit  de  fournir  à 
l'animal  un  apport  suffisant  et  quotidien  en  facteur  A 
pour  que  la  croissance  reprenne  en  même  temps 
que  la  régénération  de  l’épithélium  cornéen  se 
fait  rapidement.  Cette  expérience  fondamentale 
a  été  réalisée  en  1913  par  Mac  Callum  et  Davies 
et  par  Osborne  et  Mendel. 

Depuis,  de  nombreuses  recherches  ont  permis 
de  préciser  le  métabolisme  et  le  rôle  du  facteur  A. 
Chez  tous  les  animaux,  notamment  chez  le  chien, 
l’action  capitale  du  facteur  A  dans  la  croissance 
et  la  vie  des  tissus,  en  particulier  des  épithéliums, 
a  été  démontrée  :  sa  carence  réalise  une  dystro- 
phiè  généralisée,  caractérisée  essentiellement  par 
la  modification  du  revêtement  muqueux  et  par 
l’arrêt  de  croissance. 

D’autre  part,  il  est  actuellement  établi  que  le 
foie  joue  un  rôle  de  premier  plan  dans  le  métabo¬ 
lisme  de  la  vitamine  A  ;  la  glande  hépatique  pos¬ 
sède  une  fonction  vitamino-régulatrice  pour  le 
facteur  A,  elle  préside  à  sa  répartition  en  consti¬ 
tuant  des  réserves,  quand  l’apport  alinientaire 
excède  les  besoins  de  l’organisme.  - 

D’un  de  nous,  avec  Robert  Debré,'  a  montré 
que  ces  doimées  biologiques  expérimentales 
pouvaient  être  transposées  intégralement  dans 
l’espèce  humaine,  et  en  a  tiré  des  indications  thé¬ 
rapeutiques  précises,  notamment  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  quantité  de  facteur  A  qui  doit  être,  néces¬ 
sairement,  fournie  chaque  jour  au  nourrisson.  C’est 
en  effet  dans  les  mois  qui  suivent  la  naissance  que 
la  carence  en  facteur  A  doit  être  particulièrement 
redoutée,  car  les  réserves  hépatiques  sont,  jus¬ 
qu’au  sevrage,  toujours  minimes,  souvent  inexis- 

taiites,  , .  • 

i.  :  Chez  l’enfant  et  chez  l’adulte,  l’état  dé  carence 
paraît  dans  nos  régions  excep’tionnfeHemeht  réa¬ 


lisé,  le  régime  alinientaire  normal  contenant  en 
abondance  le  facteur  A  nécessaire  au  maintien  de 
l’intégrité  cellulaire. 


'l'ont  ce  (|ui  précède  se  rapjiorte  unii(uement 
à  l’équilibre  général  du  facteur  A  dans  l’orga¬ 
nisme  ;  peut-il  survenir  des  carences  localisées, 
partielles,  alors  même  que  des  réserves  hépatiques 
existent  encore  ?  des  données  expérimentales 
précises  s’élèvent  contre  cette  hypothèse  ;  l’appa¬ 
rition  des  premières  modifications  oculaires,  mu¬ 
queuse  la  plus  sensible  à  la  carence  en  facteur  A, 
ne  surviennent  chez  le  rat  que  plusieurs  jours 
après  la  disparition  du  facteur  A  dans  le  foie  ; 
jamais  elles  n’ont  été  constatées  avant. 

C’est  dire  que,  pour  nous,  il  nous  paraît  impos- 
.sible  d’accuser  une  insuffisance  locale  de  facteiir  A 
jouant  comme  cause  primitive,  et  nous  ne  pou¬ 
vons  suivre  Balachovski  dans  ses  conceptions  pa¬ 
thogéniques  qui  l’ont  conduit  à  appliquer,  avec  des 
résultats  intéressants,  la  thérapeutique  locale  au 
carotène,  dans  certains  processus  pathogéniques, 
oculaires  ou  cutanés. 

Par  contre,  il  était  logique  d’envisager  la  vita¬ 
mine  A  comme  facteur  de  régénération  cellulaire, 
quand  pour  une  cause  quelconque,  toxique, 
infectièuse,  traumatique,  voire  même  biologique, 
un  tissu,  surtout  une  muqueuse,  a  été  détruit 
ou  gravement  atteint  dans  son  activité  fonc¬ 
tionnelle,  vitale. 

Pour  réaliser  cette  hypervitamination  locale, 
deux  moyens  s’offraient  à  nous  :  faire  ingérer  de 
fortes  doses  de  facteur  A  ou  agir  directement. 

De  premier  procédé  est  certes  réalisable,  il 
suffit  de  rappeler  l’hypercaroténémie,  presque 
expérimentale,  que  réalise,  par  sa  teneur  consi¬ 
dérable  en  légumes  verts,  le  régime  des  diabé¬ 
tiques.  Mais  cette  surcharge  de  l’organisme  est 
relatfvement  lente  à  s’établir,  étant  donné  le  bar¬ 
rage  réalisé  entre  le  tube  dige.stif  et  les  tissus  par 
la  fonction  vitamino-régulatrice  du  foie. 

D’application  difecte  de  facteur  A  a  pour  elle 
son  action  électivé  en  un  point  donné.  Pour  la 
réaliser,  le  plus  simple  est  de  recourir  au  carotène, 
facteur  A  végétal  ;  sa  solubilité  dans  l’huile 
d’olive  rend  facile  son  absorption  par  les  mu¬ 
queuses,  ses, solutions  alcooliques  pouvant  égale¬ 
ment  être  employées.  Une  objection  était  à  rete¬ 
nir  :  le  carotène,  facteur  A  végétal,  est  après  inges¬ 
tion  transformé  dans  l’organisme  en  vitamine  A 
dont  la  formule  chimique  établie  par  Karrer  cor¬ 
respond  à  un  demi-carotène  plus  une  fonction 
alcool,  et  l’on  pouvait  .se  demander  .si  le  carotène 
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était  susceptible  d’être  utilisé  par  les  tissus  au 
même  titre  que  la  vitamine  A.  Or  certains  faits 
expérimentaux  permettent  de  le  penser  ;  norma¬ 
lement,  dans  certaines  espèces  animales,  le  fac¬ 
teur  A  a  été  décelé  dans  certains  organes,  tels 
l’ovaire,  à  l’état  de  carotène  ;  d’autre  part,  au 
cours  des  hypervitaminoses  A  brutales  ou  pro¬ 
longées,  le  carotène,  franchissant  sans  être  modi¬ 
fié  le  foie,  envaliit  les  tissus,  puis  disparaît  peu  à 
peu,  si  on  cesse  l’apport  vitaminique,  sans  que 
l’on  note  d’élimination  massive  de  carotène  par  les 
émonctoires. 


C’est  en  partant  de  cette  hypothèse  de  travail 
que  nous  avons  pensé  à  utiliser  l’action  thérapeu. 
thique  locale  du  carotène  dans  les  affections  ano- 
rectales  où  la  déchéance  de  la  muqueuse  paraît 
jouer  le  rôle  capital.  Nous  avons  systématique¬ 
ment  écarté  les  états  pathologiques  où  une  infec¬ 
tion  aiguë  pouvait  être  eu  cause  :  le  facteur  A  n’a 
en  effet  aucune  action  directe  sur  l’infection  ainsi 
que  l’un  de  nous,  avec  Robert  Debré,  a  pu  le 
démontrer.  Il  ne  peut  être  considéré  comme  anti¬ 
infectieux  que  dans  la  mesure  où  il  modifie  une 
suppuration  locale  banale  apparue  à  la  faveur 
d’une  déficience  tissulaire  préalable.  Or,  pour  nous 
comme  pour  Bensaude,  si  l’infection  est  certaine 
dans  les  colites  ulcéro-hémorragiques,  elle  est 
loin  de  résumer  toute  la  pathogénie  de  cette 
affection,  et  nous  la  concevons,  pour  notre  part, 
comme  une  surinfection  secondaire  à  microbes  très 
banaux.  Pour  expliquer  l’apparition  de  la  recto¬ 
colite  hémorragique  chez  certains  Sujets,  il  faut 
invoquer  chez  eux  une  notion  de  terrain  local 
ou  général.  Quel  est  ce  terrain  ?  Avouons  qu’on  le 
devine,  qu’on  le  pressent,  mais  qu’on  n’a  pu  jus¬ 
qu'ici  le  préciser.  Ilnepeut  s'agir,  en  tout  cas,  d’une 
avitaminose  A  :  l’évolution  de  la  mM^die,  par 
poussées  subaiguës,  avec  période  de  stabilisa¬ 
tion,  l’action  certes  éphémère  et  incomplète  mais 
parfois  notable  des  diverses  thérapeutiques  pré¬ 
conisées  jusqu’ici,  permettent  d’écarter  cette  hy. 
pothèse  ;  car  dans  une  avitaminose,  la  lésion  ne 
fait  que  progresser  tant  que  la  vitamine  en  cause 
n’a  pas  été.  prescrite. 


Nous  avons  utilisé  le  carotène  en  solution  dans 
l'huile  d’olive  désoxygénée  (l).  Pour  réaliser 
l’apport  local  de  facteur  A  dans  les  recto-cohtes 

(i),  Cette  préparation  nous  a  été  fournie,  en  grande  quan¬ 
tité  par  les  Établissements  Byla  que  nous  remercions. 


ulcéro-hémorragiques,  le  lavement  huileux  cons¬ 
titue  le  moyeu  le  plus  simple  et  le  plus  efficace 
Deux  précautions  doivent  être  prises  s’il  s’agit 
d’une  forme  aiguë  où  la  sécrétion  hématique  et 
purulente  est  abondante:  donner,  une  heure  avant, 
un  lavement  évacuateur  et  détergeant  de  décoc¬ 
tion  de  guimauve  ;  pour  les  premières  applications, 
ajouter  quelques  gouttes  de  laudanmn  qui  per¬ 
mettent  de  garder  plus  longtemps  le  lavement  au 
carotène. 

Quant  aux  suppositoires,  (jui  peuvent  être 
utilisés  dans  d’autres  cas,  ici  leur  action  est  trop 
limitée. 

On  ajoutera  2  à  ^  centimètres  cubes  de  caro¬ 
tène  en  solution  huileuse  (3  000  à  4  500  unités 
JaviUier)  à  de  l’huüe  d’olive  pure,  absorbée  par 
les  muqueuses.  Après  avoir  agité  ce  mélange  pour 
répartir  uniformément  le  carotène,  on  l’injectera 
sous  faible  pression  ;  la  quantité  de  véhicule  hui¬ 
leux  utilisé  sera,  suivant  la  tolérance  intestinale 
du  malade,  de  150,  200  ou  300  centimètres  cubes. 

Des  lavements  seront  répétés  tous  les  jours,  pen¬ 
dant  plusieurs  semaines,  et  gardés  aussi  long¬ 
temps  que  possible  :  rapidement  la  durée  d’ap¬ 
plication  atteint  dix  à  douze  heures. 


Nous  avons  traité  par  cette  méthode  cinq 
malades  ;  pour  un  de  ceux-ci  il  nous  manque  le 
recul  suffisant  pour  en  faire  état  dans  cet  exposé, 
notons  toutefois  que  les  premiers  résultats  obte¬ 
nus  confirment  ceux  que  nous  apportons  ici. 

ObsSRVA'Tion  X.  Recto-colite  ulcéreuse  chronique, 
sans  atteinte  grave  de  l’état  général.  —  M.  B.,  âgé  de 
trente-cinq  ans,  sans  aucun  passé  pathologique  général 
ou  intestinal,  se  plaint  subitement,  en  Angleterre  il 
y  a  un  au  et  demi,  de  troubles  intestinaux  douloureux, 
à  type  de  coliques  survenant  par  crises,  avec  ténesme 
et  épreintes  ^  en  même  temps  apparaît  une  dysenterie 
glairo-sanglante,  et  bientôt  purulente.  La  crise  initiale 
dure  environ  un  mois  et  cède  partiellement  à  un  traite¬ 
ment  symptomatique  :  bismutli,  élixir  parégorique.  A 
différentes  reprises  des  recherches  parasitologiques  sont 
faites  à  Londres  dans  les  selles  de  ce  malade,  et  chaque 
fois  elles  restent  négatives. 

Depuis  un  an  et  demi,  persiste  une  dysenterie  chro¬ 
nique,  faite  de  la  à  t5  selles  par  vingt-quatre  heures  ;  de 
temps  à  autre  les  phénomènes  s'exacerbent  en  poussées 
subaiguës.  dont  la  répétition  entraîne  asthénie  et  amai¬ 
grissement. 

Cet  état  nécessite  une  hospitalisation  dans  le  service 
de  notre  maître  M.  le  professeur  Carnot.  Un  examen  rec- 
toscopique  est  pratiqué  par  nous  eu  janvier  1935  ;  il 
montre  l’existence  d’tme  recto-colite  ulcéreuse  :  la  mu¬ 
queuse  hyperémlée  est  parsemée  de  taches  ecchymo- 
tiques  et  d’ulcérations  superficielles  en  coup  d’ongle, 
elle  saigne  au  moindre  contact  ;  im  enduit  purulent  jau- 
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nâtre  tapisse  uuiforrilémeilt  la  muqueuse  recto-sigmoï- 

Un  traitemeut  par  le  carotène  est  alors  entrepris  : 

3  centimètres  cubes  de  carotène  en  suspension  dans 
150  centimètres  cubes  d’huile  d’olive  tiède  sont  adminis¬ 
trés  chaque  jour  en  lavement  à  garder.  Après  huit  jpurs  de 
cure,  le  nombre  des  selles  tombe  de  15  par  vingt-quatre 
heures  à  2  évacuations  en  moyenne  ;  le  sang  et  le  pus 
ne  sont  plus  retrouvés  que  de  loin  en  loin;  l’état  général 
s’améliore  très  vite,  le  malade  reprend  du  poids  et  accuse 
spontanément  un  bien-être  et  une  euphorie  qu’il  n’avait 
pas  ressentis  depuis  le  début  de  sa  maladie. 

Parallèlement,  mais  beaucoup  plus  lentement,  les 
lésions  recto-coliques  disparaissent  :  la  muqueuse  reprend 
une  teinte  normale,  les  ulcérations  se  cicatrisent,  le  pus 
disparaît.  Et  deux  mois  après  le  début  du  traitement,  la 
muqueuse  recto-colique  apparaît  presque  normale  ;  elle 
ne  saigne  plus  au  contact  des  porte-cotôns  et  du  tube,  et 
c’est  tout  au  plus  s’il  persiste  un  aspect  un  peu  chagriné 
de  sa  surface,  comme  on  en  voit  dans  les  vieilles  recto¬ 
colites  guéries. 

Observation  II.  —  Recto-colite  chronique  •  à 
prédominance  hémorragique,  compliquée  de  sténose 
rectale  ayant  résisté  jusqu’ici  à  tous  les  traitements.  — - 
Afii»  M.,  âgée  de  vingt-sept  ans,  est  soignée  par  nous 
depuis  trois  ans  pour  une  recto-colite  hémorragique,  telle¬ 
ment  intense  que,  depuis  deux  ans,  le  cours  des  matières  a 
été  dérivé  par  un  anus  iliaque  gauche.  Tous  les  traite¬ 
ments  ont  été  tentés  :  pansements  locaux,  lavages  aux 
antiseptiques  les  plus  variés,  autohémothérapie,  injec¬ 
tions  d’extraits  hépatiques,  chocs  divers  :  aucune  de 
ces  méthodes  n'a  modifié  en  quoi  que  ce  soit  la  recto¬ 
colite.  I(es  évacuations  glairo-singlantes  et  purulentes 
restent  nombreuses,  malgré  l’anus  de  dérivation.  Au 
rectoscope;  la  muqueuse  recto-sigmoïdienne  a  presque 
entièrement  disparu  ;  la  surface  intestinale  apparaît 
comme  une  vaste  ulcération  sanieuse  qui  saigne  abon¬ 
damment  au  moindre  contact. 

l’ne  sténose  canaliculée,  tortueuse,  étendue,  s’installe 
petit  à  petit,  gênant  encore  l’abord  des  régions  sigmoï¬ 
diennes  où  le  drainage  se  fait  mal. 

Une  réaction  deFreipratiquéeàtroisreprisesdifférentes, 
avec  des  antigènes  variés,  s’est  toujours  montrée  franche¬ 
ment  négative.  Il  ne  s’agit  d’ailleurs  pas  de  la  re'ctite 
proliférante  et  sténosante  classique,  mais  d’un  rétrécis¬ 
sement  étendu,  au  cours  de  l’évolution  d’une  vieille 
recto-colite  ulcéreuse  et  hémorragique.  Un  traitement 
par  les  lavements  huileux  de  carotène  sont  prescrits  de- 
jmis  six  semaines  ;  très  rapidement  les  symptômes  fonc¬ 
tionnels  s’améliorent  :  le  nombre  des  évacuations  dysen-' 
tériqués  tombe  à  3  par  vingt-quatre  heures,  puis  à  2,  le 
ténesme  disparaît,  l’état  général  est  nettement  et  vite 
meilleur. 

Plus  lentement  certes,  .  mais  incontestablement,  les 
lésions  se  détergent  et  commencent  a  se  cicatriser.  Au 
bout  il'uu  mois  de  traitement  on  ne  voit  plus  de  traînées 
purulentes  ;  en  de  nombreux  endroits  la  muqueuse  appa¬ 
raît  saine,  par  plages  qui  tendent  h.  la  confluence  ;  les 
saignements,  si.  abondants  à  chaque  examen  endosco¬ 
pique  qui  gênaient  considérablement  la  vision,  ont 
jiresquc  entièrement  disparu. 

Ee  traitement  •  est  actuellement  poursuivi  régulière¬ 
ment  et  la  malade  revue  tous  les  huit  jours  est  chaque 
fois  encore  améliorée. 

—  Reoto-collte  uloéro-sphacé- 
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lique  subaiguë,  avec  grosse  atteinte  de  l’état  général.' 
— ^  A/™"  ü.,  âgée  de  viugt-luiit  ans,  est  atteinte  d’une 
dysenterie  chronique  depuis  quatre  ans  ;  apparue  insi¬ 
dieusement,  elje  évolue  pendant  un  au,  sans  traite¬ 
ment  précis,  el;  résiste  alors  à  des  thérapeutiques  variées 
pratiquées  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  où  l’on  tente  aussi, 
sans  résultat,  un  traitement, antiamibién  d’éprenve,  mal¬ 
gré  la  négativité  de  plusieurs  examens  parâsitologiques. 

Pendant  trois  ans,  la  maladie  évolue  par  crises  suc¬ 
cessives  où  chaque  fois  la  dysenterie  s’exacerbe,  entraî¬ 
nant  progressivement  une  atteinte  sévère  de  l’état  géné¬ 
ral,  qui  nécessite  enfin  ime  hospitalisation  dans  le  service 
de  notre  maître  M.  le  D''  'l'rémolières  à  l’hôpital  Bouci- 

Ea  malade  est  dans  un  état  de  faiblesse  extrême  et  ne 
ciuitte  plus  sou  Ut  ;  les  évacuations  dysentériques  dépas'- 
sent  25  j)ar  vingt-quatre  heures,  entraînant  ténesme  et 
épreintes  ;  elles  sont  ù  la  fois  puruleute.s,  hémorragiques 
et  sphacéliques,  dégageant  une  odeur  putride  très 
persistante.  Un  examen  hématologique  pratiqué  à  ce 
moment  donne  les  résultats  suivants  :  globules  rouges 

3  340  000,  globules  blancs  4  000,  hémoglobine  60  p.  100. 
Les  temps  de  saignement  et  de  coagulation  sont  nor- 

,  Après  essai  de  diverses  théraiieutiques  locales  ou 
générales,  sans  aucun  résultat,  la  malade  est  soumise  à  la 
cure  de  carotène.  En  un  mois,  l’état  général  s’améUore 
très  rapidement  :  reprise  de  poids  de  6  kilos,  récupération 
très  nette  des  forces,  reprise  de  l’appétit.  Parallèlement 
.disparaissent  les  douleurs  coliques  et  le  ténesme  et  le 
nombre  des  évacuations  tombe  progressivement  à  2  par 
vingt-quatre  heures. 

Pendant  ce  premier  mois,  peu  de  modifications  de  l’état 
local  :  si  les  zones  sphacéliques  ont  disparu,  si  la  suppura¬ 
tion  a  nettement  diminué,  par  contre  l’aspect  endoco- 
lique  reste  celui  d’une  grosse  réaction  inflammatoire  chro¬ 
nique  avec  disparition  presque  totale  de  la  muqueuse, 
aspect  irrégulier  de  la  surface  cruentée  qui  rappelle  celle 
d’un  bourgeon  charnu  saignant  abondamment  au  con¬ 
tact  du  tube  ;  on  a  l’impression  d’une  plaie  détergée,  plus 
propre  mais  sans  aucune  tendance  à  la  cicatrisation. 

•  Un  mois  plus  tard,  .soit  deux  mois  après  le  début  du 
.traitement,  les  progrès  sont  très  nets  :  la  malade,  repartie 
pour  la  province,  vient  seule  à  Paris  pour  l’examen  ;  elle 
a  repris  1 1  kilos,  mène  une  vie  normale,  ne  souffre  plus, 
et  évacue  au  plus  deux  fois  par  vingt-quatre  heures  des  selles 
fécales,  enrobées  d’un  peu  de  mucus  sanglant.  Un  nouvel 
examen  hématologique  donne  alors.:  globules  rouges 

4  100  000,  globules  blancs  5  600,  hémoglobine  70  p.  100. 
;A  l’examen  endoscopique  :  si  la  portion  basse  de  l’intes¬ 
tin,  ampoule  rectale  seule,  est  encore  le  siège  d’une  in¬ 
flammation  nette,  par  contre,  dès  qu’on  franchit  l’ànneau 
sigmoïdo-rectal,  la  muqueuse  sigmoïdienne  est  entière¬ 
ment  cicatrisée  et  présente  un  aspect  absolument  nor¬ 
mal.  Ce  contraste  nous  semble  expliqué  par  ce  fait  que 
la  malade  garde  facilement  les  lavements  huileux  qui 

.  ont  dé])assé  l’ampoule,  mais  ((u’au  niveau  de  cette  der¬ 
nière,  ils  ne  sont  pas  conservés  et  fuient  immédiatement 
par  l’anûs  :  il  paraît  donc  que  la  muqueuse  rectale  ait 
seule  échappé  à  l’action  du  médicament.  C’est  pour 
cette  malade  que  nous  étudions  actuellement  la  possibi¬ 
lité  d’incorporer  le  carotène  à  un  pansement  rectal  muci- 
lagineux. 

Observation  IV.  —  Recto-oolite  chronique  ulcé¬ 
reuse,  avec  atteinte  marquée  de  l'état  général.  — 
A".,  âgée  de  vingt-sept  ans,  est  admise  à  l’hôpital 
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Boucicaut,  dans  le  service  de  notre  maître  le  D'  Xrémo- 
lières,  pour  une  dysenterie  chronique  datant  de  deux  ans. 
Cette  dysenterie  a  évolué  par  crises  intermittentes  subai- 
guss  non  fébriles,  et  n’a  pas  été  améliorée  par  les  divers 
traitements  symptomatiques  préconisés.  1,’hospitalisation 
est  décidée  au  cours  d’une  exacerbation,  et  l’examen 
parasitologique  ne  décèle  la  présence  d’aucim  parasite, 
lÿa  malade  est  systématiquement  soumise  cependant  à 
im  traitement  antiamibien  d’épreuve  qui  ne  modifie  en 
rien  les  S3rmptômes. 

Un  examen  rectoscopique  montre  une  recto-colite 
ulcéreuse  typique,  avec  piquetés  purpuriques  disséminés, 
ulcérations  recouvertes  d’un  enduit  pseudo-membra¬ 
neux  et  congestion  diffuse  d’une  muqueuse  granitée. 

Tout  contact  du  tube  ou  d’un  porte-coton  la  fait  abon¬ 
damment  saigner.  Soumise  au  traitement  par  le  carotène 
en  lavement  huileux,  cette  malade  s’améliore  très  rapide¬ 
ment  :  on  note  une  importante  teprise  de  poids,  une  récu¬ 
pération  des  forces,  en  même  temps  que  les  selles  rede¬ 
viennent  normales,  sans  trace  de  pus,  de  sang  et  bientôt 
de  glaires. 

L’amélioration  locale  est  plus  lente  ;  mais,  deux  mois 
après  le  début  du  traitement,  toute  trace  de  rectite  a  dis¬ 
paru  :  la  muqueuse  est  normale,  non  friable,  souple  et  ne 
saigne  plus,  même  aux  examens  les  plus  prolongés. 

De  ces  observations  il  ressort  que  le  traite- 
ruent  au  carotène  a  abouti  à  un  triple  résultat, 
portant  sur  l’état  général,  sur  le  sj'iidrome  fonc¬ 
tionnel  et  sur  l’état  anatomique  local. 

•  Nos  quatre  malades  accusent  un  bien-être  consi¬ 
dérable  qui  s’accompagne  d’une  euphorie  jamais 
ressentie  auparavant.  Da  reprise  de  poids  est 
nette,  progressive;  conjointement  l’asthénie  dispa¬ 
raît.  Cette  action  sur  l’état  général  a  été  des  plus 
démonstrative  chez  une  de  nos  malades  (observa¬ 
tion  IV)  ;  après  deux  mois  de  traitement  elle  vient 
seule  de  Troyés  à  la  consultation  et  repart  le 
même  jour  alors  que,  pour  la  première  rectosco- 
pie,  elle  avait  dû  être  transportée  en  brancard  ; 
elle  a,  d’autre  i^art,  pendant  cette  même  période, 
engraissé  de  ii  kilos. 

D’action  fonctionnelle  n’est  pas  moins  probante  ; 
les  évacuations  journalières  qui  sont  au  début  en 
moyenne aunombrede  douzeà  seize,  toinbent  à  une 
ou  deux.  Rapidement  le  sang  disparaît,  le  pus  dimi¬ 
nue,  et  en  moins  d’un  mois  les  selles  sont  consti¬ 
tuées  presque  uniquement  par  des  matières  fé¬ 
cales.  De  ténesme,  les  épreintes  qui  constituent  les 
mànifestations  douloureuses  ont  Suivi  une  régres¬ 
sion,  parallèle,  jusqu’à  disparition  totale.'  • 

Notons,  toutefois,  que  si  au  début  bn  inter¬ 
rompt  le  traitement,  comme  il  est  arrivé  pour  une 
■de  nos  malades  qui  pendant  quelques  jours  n’a  pu 
Se  procurer  de  carotène,  on  assiste  à  uüe  reprise 
légère  cértës  mais  certaine  -  des  manifestations 
fonctionnelles-,  fait  qui  ne  se  produit  plus  aù  bbüt 
de  quelquesisemaines  de  traitement  ;  r.applicàtiou 
de  carotène  doit  être  prolongée  pendant  longtemps. 


D’action  locale  est  moins  rapide,  ce  qui  nous 
avait  fait  un  moment  douter  de  l’efficacité  com¬ 
plète  de  la  thérapeutique  au  carotène  ;  bh  .  lé 
conçoit  cependant  facilement  en  regard  de  lé¬ 
sions  aussi  anciennes  pour  la  plupart,  aussi  éten¬ 
dues,  aussi  résistantes  aux  désinfectants  lés  plus 
variés  jusqu’ici  utilisés.  '  ' 

Kn  l’espace  de  deux  mois  nous  avons  assisté  : 
dans  deux  cas  à  une  guérison  totale  (obs.  I 
et  IV),  pour  les  deux  autres  malades  a  une  amëlio- 
ratipn  considérable  :  guérison  segmentaire  dés 
deux  tiérs  des  lésions  (obs.  III)  ;  asséche- 
ihent  de  la  muqueuse  avéc  lârgés  zones  de  cica¬ 
trisation  se  multipliant  à  chaque  examen  alors 
que,  depuis  trois  ans,  toute  autre  thérapeutique 
avait  été  inefficace  (obs.  II). 


Avant  de  conclure,  nous  signalerons  que  d’autres 
états  pathologiques  de  la  région  ano-rectale 
doivent  bénéficier  de  l’application  locale  du  caro¬ 
tène  en  solution  huileuse  :  en  quinze  jours  nous 
avons  obtenu,  par  simple  attouchement,  la  gué¬ 
rison  d’une  xdcération  atone  du  pôle  postérieur 
de  l’anus  ;  eu  dix  jours  nous  avons  fait  disparaître 
un  état  de  fragilité  extrême  de  la  muqueuse  péri- 
anale  qui,  chez  un  malade  fissuraire,  aboutis¬ 
sait  à  la  moindre  tentative  de  déplissement .  de 
l’anus  à  des  rdcérations  muqueuses  multiples  par 
éclatement.  Enfin  nous  avons  entrepris  le  trai¬ 
tement,  par  des  suppositoires  au  carotène,  des 
anites  hémorroïdaires  ulcéreuses  récidivantes  ; 
nous  n’avons  pas  assez  de  recul  pour  en  apporter 
aujourd’hui  les  résultats. 


En  conclusion,  nous  pensons  qqe  l’application 
locale  de  carotène  constitue  dans  les  recto-colites 
ulcéro-hémorragiqués  .  un  traitement  efficace  ; 
nous  .pensons  .que  nos  premières  observations 
sont  suffisamment  cbncofdaiites  dans  leurs  résul¬ 
tats.  11  faut  certes  compter  avec 'lés  rémissmns 
spontanées  de  cette  mdadie  à  rechutes  .'succés- 
'sives.  On  .a  déjà'  signalé  à  maintes  répinæs;  les 
effets  remarquables  déAellé  .bu  telle  thëràpeUtiçJüe 
hoüy elle  :  l’ avèuiri ' a  ' j i^q^ù'ici  très  souvent  'dé¬ 
menti  uiié  partie  d'é' ces  éspoîfs' dé  gulnsbn.  Nbüs 
sîghàlerbns  c'epéndant  que  'dans  .■nbs  èâs  les  lé¬ 
sions  étaient  suffisamment  ■:.kh'cîennés,'  'év.oliiânt 
sans  rémissions  nettes,  et  .rési'sfanto'à  toutes  les 
tbérâpeut'iqùés  .anté'rieürés,  '"pbür'  'que  '.nous  ne 
soÿbn's  pas  favorablement  impressionnés  par  la 
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GoùstanGe  de  nos  résultats  à  la  fois  fonctionnels 
et  dnatomiqués. 

I/’ avenir,  dira  si  ce  traitement  donné  des  ré¬ 
sultats  durables. 

I<e  moins  ’qu’dn  en  puisse  dire  est  que  ce  trai 
tement  constitue  un  progrès  certain,  en  regard  des 
thérapeutiques  proposées  jusqu’ici.  Nous  espérons 
que  la  généralisation  de  cette  méthode  confirmera 
l'action  curatrice  du  facteur  A  dans  les  recto¬ 
colites  ulcéro-hémorragiques  et  dans  les  •  états 
pathologiques  où  existe  un  défaut  de  vitalité 
de  la  muqueuse  ano-rectale. 


LES  ÉRYTHRÉMIES 
HYPERCHYLIQUES 

l-AKMM. 

P.  CARNOT,  j.  CAROLI  et  M.  COPPO 

Peu  de  questions  paraissent  actuellement  aussi 
claires  que  celle  des  anémies  achyliques.  Depuis 
la  découverte  de  Castle,  on  a  l’impression  d’un 
chapitre  de  la  pathologie  en  voie  d’achèvement. 
Des  différents  mémoires  deXemaire,  de  Micheli  (i), 
de  P.  Chevallier  {pour  ne  citer  que  les  études 
d’ensemble  les  plus  récentes)  mettent  parfaite¬ 
ment  en  lumière  la  fonction  érythro-chromopoié- 
tique  de  l'estomac  et  expliquent  les  résultats  de 
l’opothérapie  gastro-hépatique  dans  l’anémie 
hyperchrome  achylique  et  ceux  de  la  médication 
martiale  '  dans  les  formes  hypochromes.  Cette 
démonstration  sur  le  terrain  biologique  et  théra- 
péutique  vient  à  point  après  les  observations 
cliniques  du  passé  pour  donner  à  l’estomac  une 
place  parmi  les  glandes  à  sécrétion  interne.  On  ne 
peut  donc  s’étonner,  puisqu’il  en  est  de  même 
pour  la  plupart  des  organes  endocriniens,  de  voir 
un  tableau  clinique  et  hématologique  lié  à  l’hyper¬ 
sécrétion  du '  principe  de  Castle  s’opposer  aux 
troubles  relevant  d’une  déficience  de' la  même 
hprinone.  Il  est  possible,  en  effet,  d’édifier  en 
face  des  anémies  achyliques  le  ^oupë  des  éry- 
thréndies  hyperchyliques  par  analo^e  à  l’hyper¬ 
thyroïdie  de  la  maladie  de  Basedow'  dans  ses 
rap^rts  avec  l’hyposécrétion  myxœdématèuse  ; 
peut^tre  la  ressernblance  est-ellè  plüs  grande 
avec  lés  dysfonctionnements  pancréatiques  et  sur- 
réiaiaxdù  les  syndromes  hypersécrétoires  soiif  de 
beaucoup  les  plus  rares. 

_  ^  Xfôbservation  déjà  ancienne  que  deux  d’entre 
'ïoùspnt  rapportée  à  la  Société  de  gastro-entérolo¬ 
gie  (2)  démontrait  avant  même  la  découverte  de 
Castlfe  que  l’hÿperfohcfionnemënt  gastrique  est 
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susceptible  d’e__gendrer  de's  érythrémies  tout  à 
fait  comparables,  tant,  du  point  de  vue  clinique 
qu’hématologique,  aux  formes  les  plus  achevées  de 
la  maladie  de  Vaquez.  Des  cas  de  cet  ordre,  sans 
résoudre  sans  doute  la  pathogénie  dé  la  vraie 
maladie  de  Vaquez,  permettent  de  créer  dans  le 
chapitre  des  polyglobulies  une  place  à  part  aux 
érythrémies  'gastrogènes. 

M.  P...,  cinquante-huit  ans.  industriel,  est  venu  nous 
consulter  la  première  fois  pour  ses  troubles  dyspeptiques 
en  avril  1928.  Cet  homme,  habituellement  bien  por¬ 
tant,  grand  et  mince,  au  faciès  haut  en  couleurs,  se  plai¬ 
gnait  de  douleurs  épigastriques  survenant  quatre  et 
cinq  heures  après  les  repas.  Un  épisode  douloureux 
analogue  était  survenu  plusieurs  années  auparavant. 
Xexamen  radioscopique  nous  montra  d’emblée  ime  image 
de  rétrécissement  médiobulbaire  symptomatique  d'un 
ulcère  duodénal.  Le  traitement  fut  assez  mal  suivi,  si  bien 
qu'qne  poussée  évolutive  des  plus  sévère  s'installa  dati  .s 
le  courant  du  mois  de  mai  1929. 

Cette  phase  de  la  maladie  fut  caractérisée  par  l'inten¬ 
sité  des  accès  douloureux  et  l'apparition  de  phénomènes 
érythrémiques  évidents  :  les  douleurs  épigastriques  —  cinq 
heures  après  les  repas  —  prenaient  une  acuité  difficile  à 
supporter.  '  En  même  temps  l'entourage  observait  ime 
modification  surprenante  du  faciès  qui  devenait  écarlate 
comme  dans  la  maladie  de  Vaquez  la  plus  caractéristique' 
Notons  que  chaque  paroxysme  douloureux  entraînait  une 
illumination  véritable  du  visage  et  le  malade  —  pénible  à 
voir  —  devenait  à  ces  moments  plus  cyanique  encore 
qu'érythrémique.  Nous  avons  fait  à  cette  date  une  étude 
plus  approfondie  de  l'état  digestif  et  hématologtque. 

Les  radiographies  que  nous  vous  présentons  montrent 
avec  évidence  l'existence  de  la  niche  ulcéreuse  düo'dériale. 

Un  suintement  hémorragique  de  courte  durée  fut  çqns- 
taté  par  l'analyse  des  matières  fécales.  x 

L’analyse  du  sue  gastrique  (histamine)  que  nous  rap¬ 
portons  ici  ne  fut  pratiquée  en  réalité  '  que  plusieurs 
semaines  après  l’acmé  de  la  crise  en  phase  d’accalmie 
digestive  et  d'amélioration  hématologique  (13  décembre 

.1929)  ,  ,  ;  - 

H  A 

0,730  1,022 

2,044  2,263 

2,920  -  3,139 

.  ;  3.358  .  3.729 

3.358  •  ,  i  .  3.577 

Nous  insisterons  plüs  iurd’ étude  de  la  poussée  érythré- 
mique.  -  - 

Nous  avons,  déjà  décrit  l'aspect  du  malade.  Ajoutons 
que  l’érytlirose  atteignait  également  les  mains  et  les 
pieds,  les  conjonctives  étaient  injectées  et  levofiédu  palais 
écarlate.  La  rate  cependant  n'était  pas  pàlpable,  seule¬ 
ment  légèrement  augmentée  de  volüôie  à  la  percussion 
et  à  la  radioscopie;  La  tension  artèdeUe;4t.ait  normale 
malgré,  une  urée  à  o»r,6o  et  une  cholestérine,  à  2*',  16. 

L'examen  hématologique  a  révélé  des  chlfires  Variables. 
On  trouve  du  12  au  14  juin  1929  :  •  .1.  -  .  4, 

■  -  Globules  rouges. . . . . .  .8^.500  000 

,  Qlobules  blMcs  ^ - -  .  .  çtg  000 

Uémoglbbine . . .  .  . . .  .V. .’.  . 
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Polynucléaires  neutrophiles . ....  .  fir.'s  ]>.  low 
Polynucléaires  éosinophiles  .........  ...... .  r,5  -  - 

Grands  mononucléaires . .  1 1  — 

Moyens  mohoniieléaires .  2,5  — ■ 

Lymphocytes . .  3,5  -- 

Ni  hématies  nucléées,  ni  myélocytes. 

Réserve  alcaline  :  75  volumes. 

Volume  du  sédiment  globulaire  par  rapport  au  plasma  : 
75  P-  100- 

Mais  cet  examen  ne  fut  pratiqué  qu' après  l'acmé  de  la 
phase  évolutive.  Une  numération  globulaire,  dont  nous 
n'avons  pas  retrouvé  le  détail,  pratiquée  par  nous- 
même  un  mois  auparavant,  nous  avait  donné  un  chiffre 

de  i.j  000  000  de  globules  rouges 
et  50  000  globules  blancs. 

D'ailleurs  nous  verrons  que  deux  années  plus  tard  des 
chiffres  comparables  ont  été  atteints. 

M.  le  professeur  agrégé  Aubertin,  qui  a  bien  voulu  exa¬ 
miner  notre  malade,  a  considéré  que  l’intensité  des  symp¬ 
tômes  sortait  du  cadre  des  érythrocytoses  réactionnelles 
et  devait  faire  porterie  diagnostic  de  maladie  de  Vaquez. 
D'ailleurs  dans  les  semaines  qui  suivirent. son  examen 
notre  malade  éprouva  des  souffrances  très'pàrtieulières 
à  cette  affection'  et  qui  vinrent  remplacer  le  tourment 
de  ses  épigastralgies,  à  ce  -moment  calmées  ;  nous  vou¬ 
lons  parler  de  douleurs  localisées,  au  gros  orteil,  plus 
pénibles  la  nuit  que  dans  le  jour  et  contre  lesquelles, 
comme  dans  la  très  ancienne  observation  de  Vaquez  et 
Laubiy,  seul  le  pyràmidon  se  montra  efficace. 

En  résumé,  nous  étiojis  en  présence  d'une  poussée  con¬ 
sidérable  d'érythrémie,  sans  hypertension  ni  splénomé¬ 
galie  accompagnant  révolution  d'un  ulcère  liyperchlor- 
hydrique  du  duodénum. 

En  raison  de  cette  liaison  des  troubles  digestifs  et  san¬ 
guins  nous  avons  cherché  à  améliorer  la  polyglobulie  en 
traitant  la  maladie  duodénale. 

Grâce  à  la  persévérance  de  notre  patient  nous 
avons  pu  instituer  une  cure  très  stricte  de  l’ulcère 
et  de  l’hyperchlorhydrie  :  alitement  et  diète  lactée 
pendant  un  mois,  reprise  ensuite  d’une  alimenta¬ 
tion  cuite  hachée  ou  passée.  40  grammes  de  car¬ 
bonate  de  bismuth  par  jour  pendant  deux  ans  ; 
pendant  les  trois  premiers  mois  nous  avons  ajouté 
2  cuillerées  à  soupe  pro  die  de  bicarbonate  de 
soude. 

Comme  nous  l’espérions,  nous  avons  eu  en 
quelques  mois  la  satisfaction  d’enregistrer  une 
rétrocession  des  signes  ulcéreux  avec  effacement 
des  déformations  bulbaires  radiologiques,  asso¬ 
ciée  à  un  retour  à  la  normale  de  la  formule  héma¬ 
tologique.  On  jugera,  par  les  chiffres  suivants,  les 
étapes  de  la  régression  de  la  poussée  érythré- 
mique. 

26  septembre  1929  : 


Globules  rouges .  7  960  000 

Globules  blancs .  19  zoo 

Polynucléaires  neutrophiles . .  78,9 

Eosinophiles . . . . .  2,1 


Neutrophiles...'.  ,  ’  .  ô-. 

Grands  moBonuclédircs  -3  a 

Moyens  mononucléaires .  13^7 

Lymphocytes .  1,5 

27  novembre  1929  : 

Globules  rouges .  6  400  006 

Globules  blancs . .  13  760  , 

8fi,4  -4-  4,2  -1-  0,1  —  1,3  -f  ,1,2  -f.  2,7. 

6  mai  1930  ; 

Globules  rouges .  5  880  oou 

Globules  blancs . . .  13  280 

79.2  -4-  3,3  -t-  O  —  5,  -t-  10  H-  2,3. 

ly’influence  de  la  cure  alcaline  sur  les  désordres 
hématologiques  apportait  donc,  avant  que  nous 
ayions  connaissance  des  travaux  de  Castle,  la 
démonstration  de  l’origine  gastrique  de  certaines 
polyglobulies  et  hyperchromémie.s. 

Malheureusement,  en  décembre  1931,  une  re¬ 
chute  se  produisit  :  rechute  de  l’ulcère  et  rechute 
de  l’érythrémie,  h’atteinte  digestive  fut  plus 
grave  que  pour  la  poussée  précédente,  car  elle  se 
compliqua  d’une  hémorragie  intestinale  aboii- 
dante,  répétée,  rebelle  air  '  traitement  habituel. 

Quant  à  la  poussée  érythrérafque,  elle  fut  par¬ 
ticulièrement  intense,  on  en  jugera  par  cette  ana¬ 
lyse  du  D'*'  hetulle  faite  cependant’ peu  de  jours 
seulement  après  harrêt  de  l’hémorragie. 

Globules  rouges . 

Hémoglobine . 

Valeur  globulaire . 

Hémoglobine  normale . 

Anisocytose . 

Poïkilocytose . 

Polychromatophilie . 

Globules  blancs . 

Polynucléaires  neutrophile.s . 

Éosinophiles . 

Neutrophiles . 

Lymphocytes . 

Moyens  mononucléaires  .... 

Grands  mononucléaires  .... 

Myélocytes . 

Devant  la  gravité  des  symptômes  nous  avons 
pensé  que  la  gastrectomie  devait  être  considérée 
comme  le  traitement  logique  de  l’ulcère  et  de  la 
polyglobulie. 

'  Etant  donné  l’état  précaire  du  sujet,  le  chirur¬ 
gien  préféra  faire  la  gastrectomie  en  deux  temps, 
mais,  l’ulcère  saignant  restant  dans  l’abdomen, 
notre  malade  mourut  de  collapsus  hémorragique 
dans  la  nuit  de  l’inteA'ention. 

Nous  croyons  qu’il  n’est  pas  exagéré  de  dire 
que  ce  cas  pouvait  à  lui  seul, même  avant  la  décou¬ 
verte  de  Castle,  démontrer  le  rôle  de  là  sécrétion. 
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gastrique  dans  l'érythropoièse.  La  mort  ' post¬ 
opératoire  survenue  dans  les  conditions  que  nous 
avons  relatées  nous  a  privés  des  résultats  démons¬ 
tratifs  de  la  gastrectomie,  et  on  comprendra  que 
nous  ayions  retardé  la  publication  de  notre  obser¬ 
vation  pour  la  mettre  à  la  suite  de  celle  plus  récente 
de  Maller  où  cet  auteur,  dans  des  circonstances 
analogues,  a  obtènu  le  succès  que  nôus  avions 
espéré.  Cependant  l’étude  clinique  prolongée  du 
malade  nous  avait  déjà  apporté  des  faits  haute¬ 
ment  significatifs.  On  est  frappé,  en  effet,  par  le 
parallélisme  parfait  des  paroxysmes  évolutifs  de 
l’ulcère' et  des  poussées  polyglobuliques  ainsi  que 
par  l’action  curatrice  double  de  la  médication  alca¬ 
line- sur  les  troubles  gastro-duodénaux'et  les  symp¬ 
tômes  kémafologiques. 

Il  faut  signaler  d’autre  part,  dans  cette  obser¬ 
vation,  combien  l’intensité  des  signes  de  pléthore 
sanguine  (dépassant  ce  qu’on  voit  habituelle¬ 
ment  dans  la  maladie  de  Vaquez)  rendait  plus 
saisissantes  les  périodes  évolutives  du  syndrome 
gastro-sqnguin.  Il  faut  noter  surtout  que  si  l’ab¬ 
sence  de  splénomégalie  importante  malgré  les 
14  000  000  de  globules  rouges  est  sur  le  terrain 
clinique  le  trait  distinctif  dominant,  la  présence 
d’une  hyperleucocytose  considérable  associée 
(50  000)  constitue  du  point  de  vue  hématologique 
un  fait  unique  dans  les  cas  de  ce  genre,  donnant 
l’impressiop,.  d’une  réaction  médullaire  globale. 

Notre  observation,  selon  la  nomenclature 
classique  en  Italie  (diGuigliemo),  rentrerait  dans 
le  cadre  des  myéloses  hyperplasiques  totales  diffé¬ 
rentes  des  simples  érythrocytoses  réactionnelles. 

On  sait  que  l'augmentation  modérée  du  nombre 
de  globules  rouges  (simple  ébauche  de  ce  que  nous 
avons  observé  dans  notre  cas)  a  été  depuis  long¬ 
temps  constatée  au  cours  des  ulcères  duodénaux. 
Dans  deux  mémpirçs  publiés  en  1913  et  analysés 
dans  un  mouvement  médical  de  A.  Gouget  (3), 
Friedmann  rapporte  16  observations  d’ulcère  du 
duodénum  contrôlées  opératoirement  où  le  chiffre 
des  globules  rouges  était  compris  entre  6  et  7  mil¬ 
lions  avec  un  taux  d’hémoglobipe,  de  100,  110, 
120.  Cette  érythrocytose  ne  s’accompagnait  pas 
de  leucocytose  et  persistait  après  la  gastro-entéro¬ 
stomie.  A  une  époque  où  le  diagnostic  des  ulcéra¬ 
tions  duodénales  manquait  de  précision,  Fried¬ 
mann  s’attachait  surtout  à  voir  dans  cette  poly¬ 
globulie  un  signe  de  diagnostic  différentiel. 

Les  travaux  ultérieurs  consacrés  à  ce  même 
sujet  sont  d’origine  italienne  ou  viennoise. 

.  Mariano  et  Placeo  (4)  trouvent  de  l’hyperglobu- 
liedansgop.  100  des  cas.  Pour  AUodi  et  Griva  (5), 
la  proportion  n’est  que  de  50  p.  100,  Elia  Secco  {6) 
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est  plus  réservé  sur  la  valeur  de  ce  symptôme  dans 
le  diagnostic  des  ulcères  duodénaux. 

Les  auteurs  précédents,  ne  connaissant  pas  les 
travaux  de  Castle,  n’établissaient  pas  de  rapports 
directs  entre  l’hyperglobulie  et  l’hypercrinie  gas¬ 
trique. 

Les  travaux  ultérieurs,  au  contraire,  s’inspirent 
des  données  biologiques  récentes.  Grasso  (7),  ayant 
observé  dans  70  cas  d’ulcères  gastro'-duodénaux 
avec  hypersécrétion  gastrique  une  réaction 
érythroç3rtique  dans  77  p.  100  des  cas, conclut  à  une 
liaison  causale  entre  l’hyperchylie  et  l’augmenta¬ 
tion  numérique  des  globules  rouges.  Il  rapproche 
ces  faits  de  la  poussée  polyglobulique  histaminique 
déjà  constatée  par  l’un  de  nous  avec  Libert  (8). 
De  niême  Mariano  (9)  (1934),  reprenant  ses 
anciennes  observations,  celles  de  Friedmann, 
d’Allodi,  de  Grasso,  de  Griva,  attribue  également  la 
polyglobulie  à  l’ulcère,  du  duodénum  et  à  une 
hypersécrétion  du  principe  de  Castle. 

Mais  c’est  surtout  dans  les  publicatiops  de 
l’école  viennoise,  et  en  particulier  dans  les  articles 
du  professeur  Hitzenberger  (13),  qu’on  trouve  les 
observations  cliniques  les  plus  voisines  de  la 
nôtre. 

Signalons  d’abord  que  cét  auteur  aveç  Tuch- 
feld  (10)  non  seulement  confirme  l’existence  fré¬ 
quente  d’une  érythrocytose  au  cours  de  l’ulcère 
duodénal,  mais  encore,  poussant  plus  loin  l’étude 
du  retentissement  hématologique,  montre  que 
même  dans  les  cas  où  le  chiffre  des  globules  rouges 
e.st  normal,  on  observe  une  augmentation  de  leur 
volume  par  rapport  au  plasma  et  une  plus  forte 
capacité  de  saturation  du  sang  en  oxygène. 

Mais  les  faits  les  plus  intéressants  concernent 
deux  observations  dont  la  preifiière  fut  rapportée 
en  1932  à  la  Société  médicale  de  Vienne  par  Hit¬ 
zenberger  et  Tuchfeld  (10).  Il  s’agit  d’un  homme  de 
vingt-cinq  ans  traité  en  1928  pour  polycythé¬ 
mie  (globules  rouges,  6,2  mülions  ;  Sahli,'  120  ; 
masse  sanguine,  31,08  ;  volume  des  érythrocytes, 
2  248  ;  capacité  sanguine  en  oxygène,  28  volumes 
p.  100  ;  volume  du  plasma,  832)  ;  or  on  découvrit 
plus  tard  chez  ce  iqalade  un  ulcère  juxtapylo- 
rique  du  duodénum  avec  hyperacidité. 

L’observation  de  Maller  (ii)  est  encore  plus  dé¬ 
monstrative.  Il  s’agit  d’un  homme  de  quarante- 
deux  ans  souffrant  depuis  plusieurs  années  de  dou¬ 
leurs  tardives;  on  constate  une  hyperacidité  au 
repas  d’épreuve  et  une  niche  duodénale  à  la  radio¬ 
graphie.  Le  visage  et  les  mains  sont  de  couleur 
rouge  écarlate.  La  rate  est  très  grosse.  Globules 
rouges,  8  870  000;  Sahli,  97;  capacité  en  oxygène, 
21,66  volumes  p.  100  ;  leucocytes,  ii  300  ;  poly¬ 
nucléaires,  78  p.  100  ;  quelques  myélocytes.  Bref, 
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aspect  typique  de  maladie  de  Vaquez.  Or  le  grandi 
intérêt  de  cette  observation  est  que  le  malade,] 
ayant  subi  comme  le  nôtre  une  gastrectomie,  guérit] 
de  l’intervention  et  présenta  par  la  suite  une  for-| 
mule  hématologique  avec  un  degré  léger  d’ané¬ 
mie  (Singer)  (12). 


Ces  trois  observations  comparables  d’Hitzen- 
berger  et  Tuchfeld,  de  Maller  et  la  nôtre,  qui  dé¬ 
montrent  si  clairement  l’existence  d’une  érythré¬ 
mie  d’origine  gastrique,  devaient  naturellement 
suggérer  une  interprétation  patho génique  nouvelle 
de  la  maladie  de  Vaquez.  Ce  sujet  a  été  en  particu¬ 
lier  l’objet  d’un  intéressant  débat  à  la  Société 
médicale  de  Vienne. 

Pour  Hitzenberger,  comme  d’ailleurs  pour  Des- 
catello,  Tuchfeld,  il  existe  toutes  les  transitions 
entre  la  réaction  érythrocytique  simple  de  l’ulcère 
duodénal  et  l’érythrémie  véritable. ,  Notre  obser¬ 
vation  semble  confirmer  cette  opinion,  puisque 
nous  avons  vu  que  l’état  hématologique  comporte 
les  signes  d’une  réaction  hyperplasique  totale. 
Ajoutons  que  l’absence  de  splénomégalie  n’apparaît 
pas  comme  un  signe  différentiel  suffisant,  puisque 
Muller  avait,  dans  son  cas,  constaté  une  impor¬ 
tante  tuméfaction  de  la  rate. 

Nous  avons  vu  que  dans  ces  faits  cliniques  si 
voisins  de  la  maladie  de  Vaquez  du  côté  des  modi¬ 
fications  sanguines  le  rôle  essentiel  joué  par  le 
fonctionnement  gastrique  paraît  indiscutable. 

Dans  notre  cas,  il  est  démontré  par  les  résidtats 
tout  à  fait  remarquables  de  la  cure  alcaline  sur  la 
formule  hématologique  qui  de  14  000  000  de 
globules  rouges  et  de  50  000  globules  blancs  rede¬ 
vient  progressivement  normale. 

Hitzenberger, chez  son  malade,  obtient  un  résul¬ 
tat  presque  comparable.  Grâce  à  un  drainage  par 
tubage  permanent  du  suc  gastrique,  le  chiffre 
globulaire  passe  de  9,5  millions  à  6,7  et  l’hémo¬ 
globine  de  130  à  105. 

Et  Maller  apporte  la  meilleure  preuve  :  dans 
son  observation,  la  gastrectomie  fait  succéder  une 
formule  d’anémie  légère  à  la  polycythémie. 

Il  faut  dire  cependant  que  bien  des  faits  s’é¬ 
lèvent  contre  l’extension  de  la  théorie  gastrogène 
à  tous  les  cas  de  maladie  de  Vaquez. 

Schur  (14)  (1932)  rapporte  une  observation 
typique  du  point  de  vue  des  modifications  du  sang 
et  de  la  rate  avec  achylie  histamino-résistante  et 
il  conclut  que  la  pathogénie  de  la  polycythémie 
ne  peut  être  recherchée  exclusivement  du  côté  des 


fonctions  gastriques.  Weltmanu  (15)  et  Rizak  (16), 
se  fondant  sur  d’autres  cas  analogues,  s’associent 
à  ces  réserves.  Michaelides  (17)  pense  que  sur  le 
terrain  hématologique  il  faut  distinguer  les  éry- 
throcytoses  réactionnelles  banales  au  cours  des 
idcères  duodénaux  des  myéloses  hyperplasiques 
totales  (selon  la  tenninologie  de  Di  Guigliemo) 
propres  à  la  maladie  de  Vaquez,  et  il  conclut  contre 
la  pathogénie  gastro-sécrétoire  de  cette  affec¬ 
tion. 

Pour  ces  cas,  qui  sont  loin  d’être  rares,  où  les 
érythrémiques  sont  achyliques,  Hitzenberger  va 
jusqu’à  admettre  une  dissociation  entre  les  fonc¬ 
tions  chlorhydropeptiques  et  la  sécrétion  hérao- 
poiétique  de  l’estomac. 

Disons  que  cette  hypothèse  n’a  pas  été  jusqu’ici 
démontrée.  Gebhardt  (18)  a  donné  récemment  une 
technique  qui  rend  aisé  le  dosage  biologique  en 
clinique  du  principe  de  Castle.  D’occasion  nous  a 
pour  le  moment  manqué  de  la  mettre  en  pratique, 
faute  d’un  sujet  atteint  d’achylie  et  de  maladie 
de  Vaquez. 

Mais  il  nous  paraît  sage  jusqu’à  plus  ample 
informé  de  séparer  (malgré  la  parenté  clinique  et 
hématologique  pour  certains  cas  comme  le  nôtre) 
les  ér3d;hrémies  par  hypercrinie  gastrique  de  la 
maladie  de  Vaquez  véritable  ou,  si  l’on  veut  utili¬ 
ser  la  nomenclature  itaUenne,  la  myélose  hyper- 
plastique  totale  gastrogène  de  la  myélose  hyper- 
plastique  essentielle. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Considérations  ciiniques  et  thérapeutiques 

à  propos  des  ulcères  gastro-duodénaux 

perforés  en  péritoine  libre. 

Groupant  igr  observations  d’ulcères  gastro-duodénaux 
perforés,  Maokicb  Gandy  s’est  efforcé  de  mettre  en  évi¬ 
dence  les  indications  opératoires  d’après  les  résultats 
immédiats  et  éloignés  (l.e  Bulletin  médical,  24  novembre 
»934.  P-  7^7)- 

Dans  les  douze  premières  heures  de  la  perforation  ou 
peut  discuter  sur  les  indications  de  la  suture  seule,  de  la 
suture  avec  gastro-entérostomie,  de  la  gastrectomie  ;  au 
delà  de  ce  délai  la  majorité  des  chirurgiens  se  prononce 
pour  l’opération  minima. 

lîu  réalité,  même  dans  les  premières  heures,  il  semble 
([ue  la  gastro-entérostomie  associée  à'ia  suture  soit  d’une 
utilité  immédiate  extrêmement  discutable;  l’expérimen¬ 
tation  comme  la  clinique  prouvent  que  la  soi-disant  sté¬ 
nose  consécutive  à  la  suture  est  une  éventualité  plus 
théorique  que  réelle. 

Si  cette  sténose  existe  au  début,  elle  disparaît  sponta¬ 
nément  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour. 

Il  reste  donc  à  choisir  entre  suture  et  résection  gastri¬ 
que  :  même  dans  les  premières  heures  la  résection  est 
nettement  plus  grave  que  la  suture.  Par  ailleurs,  la 
gastro-entérostomie  favorise  le  développement  d’un 
ulcus  peptique  et  peut  gêner  considérablement  si  une 
intervention  secondaire  paraît  Indispensable. 

En  résumé,  la  simple  suture  apparaît  encore,  à  horaire 
égal,  le  procédé  comportant  la  mortalité  la  plus  faible  ; 
de  plus,  l’étude  des  résultats  éloignés  montre  qü’eîle  suffit 
dans  ptès  de  la  moitié  des  cas  à  assurer  une  guérison 
stable.  En  tout  cas,  elle  laisse  le  Champ  libre  au  cas  où 
une  gastrectomie  paraîtrait  ultérieurement  utile. 

Et.  Bernard. 

Echinococcose  pulmonaire  métastatique. 

Le  diagnostic  clinique  et  même  radiologique  de  l’échi¬ 
nococcose  pulmonaire  est  particulièrement  difficile.  V. 
JIaccone  [Il  Policlinico,  Ssr.  medica,  i«r  octobre  1934) 
eh  rapporte  un  cas  dans  lequel  le  diagnostic  Clinique  hési¬ 
tait  entre  Isnnphogranulomatose  maligne  du  poumon  et 
néoplasnie  hépatique  aVéC  métastasés  pulmonaires.  E' au¬ 
topsie  révéla  l'existence  dé  deüx  kÿstes  hydatiques  du 
foie  avec- métastasés  pulmonaires.  E'ekamen  histologique 
des  parois  d’un  des  kystes  hépatiques  permit  dé  préciser 
la  pathogénié  des  métastases  en  montrant  la  voie  d’intTo- 
duction  dés  scolex  dans  la  circulation  Veineuse.  Par  ail¬ 
leurs,  ce  cas  était  remarquable  par  l’absence  de  certains 
symptômes  asse2  fréquents  en  pareil  cas,  et  notamment 
la  rareté  des  hémorragies,  l’absence  de  phénomènes  dou- 
loiureux  malgré  un  contact  direct  des  vésicules  aved  la 
plèvre,  l'absénce  de  vésicules  dans  l'expectoration;  de 
vomiques,  de  phénomènes  de  shock,  d'urticaire,  d' éosino¬ 
philie.  Par  contre,  6n  constatait  dans  l’éxpectoratlon  des 
cellules  à  divers  stades  de  reproduction,  on  observait  des 
gafigliqhs  hypertrophiés,  la  réaction  de  Wassermann 
était  légèrement  positive.  Mais  surtout  l'auteur  souligne 
l’importance  des  signes  objectifs  pülnioHaires  avec  matité 
aux  deux  bases,  affaiblissement  du  murmure  vésiculaire, 
râles  disséminés  ;  en  somme,  signes  de  condensation  de.s 
bases  avec  zones  d'emphysème  et  de  catarrhe  diffus.  Cette 
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importance  était  due  à.  la  notable  -diffusion  des  kystes 
dans  les  deux  poumons. 

J  RAN  EKREn<)ULi,i.;T. 


Anévrysme  vrai  de  l’artère  pulmonaire  par 
artérite  syphilitique. 

Les  anévrysmes  de  l’artère  pulmonaire  sont  extrême¬ 
ment  rares,  et  on  n’en  connaît  qu’une  centaine  de  ea.s  ; 
d’autre  part.ils  ont  la  particularité  d’être  beaucoup  plus 
rarement  syphilitiques  que  les  anévrysmes  aortiques,  et 
on  ne  connaît  que  29  cas  ressortant  de  cette  étiologie. 
A.  Ldisada  (Minerva  medica,  29  septembre  1934)  en 
rapporte  un  cas  observé  chez  un  homme  de  quarante  et  un 
ans.  Ce  malade  présentait  un  état  de  décompensation 
cardiaque  à  type  mitral  aVeC  une  cyanose  Intense,  plom¬ 
bée.  On  constatait  chezlui  une  inégalité  des  pouls  radiaux, 
le  pouls  radial  gauche  étant  plus  petit  que  le  pouls  radial 
droit,  une  augmentation  très  particulière  de  lu  matité 
cardiaque  avec  élévation  du  bord  gauche  jusqu’à  l'inser¬ 
tion  de  la  première  côte,  un  double  souffle  doux  au  foyer 
pulmonaire.  Ea  radioscopie  en  position  frontalè  montrait 
une  ombre  pulsatile  à  gauche  du  profil  cardiaque,  au 
niveau  de  l'arc  moyen  ;  en  O.A.D.,  l’espace  rétro-car¬ 
diaque  étalf  parfaitement  clair  ;  en  O.A.G.,  011  constatait 
que  l’arc  aortique  était  indemne.  E'auteur  prit  ainsi 
faire  le  diagnostic  d'attévrysmedel’ artère  pulmonaire,  en 
envisageant  cepèndant  la  possibilité  d’un  anévrysme  de 
l’aorte  iutrapérlcardlque  ou  d’une  dilatation  de  l’artère 
pulmonaire  par  persistance  du  trou  de  Botal.  E'examên 
anatomique  montra  Unê  volumineuse  dilatation  ané¬ 
vrysmale  de  l'artère  puimonâite  ;  histologiquement,  la- 
paroi  présentait  toüs  les  caractères  d'une  aortite  syphili¬ 
tique. 

Jean  EÊRËBôüi,tÉT. 


L$  Gérant  :  Georges  J.-B.  BAIEEIÈRE. 
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NUMÉROS  CONSACRÉS  AUX  GAZ  DE  COMBAT 


Comme  nous  l’avons  déjà  indiqué  dans  le  13  de  Paris  médical,  le  Comité  de  rédaction  a  jugé  utile  de 
consacrer  deux  numéros  entiers  à  la  grave  question  des  gaz  de  combat.  Dans  le  «“13  a  paru  l’article  de  M.  le 
médecin-commandant  MOYNIER  :  I<es  gaz  de  combat.  Étude  clinique  de.s  lé.sions  due.s  aux  gaz  toxiques. 
Thérapeutique  des  intoxications. 

Dans  le  présent  numéro  on  trouvera  les  articles  suivants  : 

CORDIER  et  MAGNE.  —  Éléments  de  toxicologie  militaire. 

RENAUT.  —  Ées  bases  de  la  protection  contre  les  gaz  de  combat. 

DUBRISAY.  —  Éa  protection  collective  des  populations  contre  les  gaz. 

Rappelons  que  M.  le  professeur  André  Mayer,  du  Collège  de  France,  a  bien  voulu  se  charger  de  présider 
à  l’organisation  de  ces  deux  numéros. 

Paris  médical  lui  adresse  à  nouveau,  ainsi  qu’à  ses  précieux  collaborateurs  MM.  Moynier,  Cordier 
Magne,  Renaut  et  Dubrisay,  l’expression  de  sa  vive  gratitude. 

La  Rédaction  de  Paris  médicai,. 


ÉLÉMENTS 

DE  TOXICOLOGIE  MILITAIRE 

D.  CORDIER  et  H.  MAQNE 

Professeur  agrégé  de  physiologie  Professeur  de  physiologie  à 

à  rficole  d’Altort.  à  l’Institut  national  agronomique.. 

La  toxicologie  militaire  ne  doit  pas  laisser  le 
médecin  indifférent.  S’il  peut  se  désintéresser  du 
perfectionnement  des  armes  de  jet  qui  ne  modifie 
en  rien  la  nature  des  lésions  anatomiques  produites 
par  le  projectile,  il  doit,  au  contraire,  connaître  les 
nombreuses  possibilités  de  l’arme  chimique  et 
suivre  son  développement.  Il  ne  s’agit  plus  de  dif¬ 
férences  de  degré  dans  la  blessure,  mais  de  diffé¬ 
rences  d’espèces  ;  l’avenir  peut  nous  mettre  en 
présence  des  intoxications  les  plus  variées  ;  les 
poisons  sont  comparables,  selon  Claude  Bernard, 
à  des  scalpels  très  délicats  qui  peuvent  atteindre 
les  structures  les  plus  fines  et  produire  les  troubles 
de  fonctionnement  les  plus  divers. 

La  guerre  chimique  réserve  donc  des  surprises 
certaines,  il  ne  suffit  pas  au  médecin  de  connaître 
l’action  des  gaz  employés  pendant  la  dernière 
guerre  que  de  nombreux  ouvrages  ont  rendue  clas¬ 
sique,  il  lui  faut  une  science  précise  de  l’action 
générale  des  poisons  qui  lui  permette  de  parer  aux 
coups  les  plus  imprévus. 

S’il  n’y  a  aucun  moyen  de  découvrir  l’avenir 
dans  tous  ses  détails,  en  s’appuyant  sur  l’histoire, 
les  lois  de  la  physiologie  et  de  la  pharmacodyna¬ 
mie,  on  peut  prévoir  les  actions  toxiques  probables 
ou  possibles  et  se  préparer  à  combattre  les  effets 
d’une  intoxication  militaire  comme  on  traite  une 
maladie  après  en  avoir  fait  le  diagnostic. 

N»  15.  —  13  Avril  1935- 


I.  —  CE  QUE  L’ON  PEUT  ATTENDRE 
DE  LA  GUERRE  CHIMIQUE 
(Classification,  constitution  et  propriétés 
des  poisons  militaires). 

A.  —  Histoire. 

Les  poisons  ont  toujours  été  employés  par  les 
hommes.  Ils  ont  tenu  une  grande  place  dans  la 
mythologie,  l’histoire  ou  la  littérature.  Trois  tra¬ 
gédies  de  Racine  se  dénouent  par  eux.  L’art  de 
la  guerre,  à  presque  toutes  les  époques,  en  a  sou¬ 
vent  fait  usage  avec  plus  ou  moins  d’importance 
ou  de  succès,  sous  forme  de  projectiles  empoison¬ 
nés,  de  fumées  ou  de  nuages,  de  boulets  ou  de  gre¬ 
nades  chargés  de  toxiques.  La  technique  ou  la  tac¬ 
tique  de  cet  emploi  ne  nous  intéressent  pas  direc¬ 
tement,  on  se  doute  qu’elles  ont  vieilli  et  il  est 
inutile  de  les  reproduire  après  bien  d’autres.  Mais 
les  principes  qui  ont  guidé  dans  le  choix  des  corps 
toxiques  sont  restés  les  mêmes  et  l’examen  des 
corps  employés  autrefois  et  de  leurs  propriétés 
est  plein  d’enseignements. 

Les  anciens  se  sont  servis  des  produits  que  la 
nature  mettait  à  leur  disposition,  ou  dont  la  pré¬ 
paration  ne  nécessitait  que  des  opérations  chi¬ 
miques  simples.  On  trouve  des  composés  métal- 
loïdiques  du  soufre,  de  l’antimoine,  de  l’arsenic  ; 
anhydride  sulfureux,  sulfure  d’antimoine,  sul¬ 
fures  et  oxydes  d’arsenic  ;  des  composés  métal¬ 
liques  du  mercure  et  du  plomb  :  mercure  métal¬ 
lique  et  sulfure  de  mercure,  oxydes  de  plomb,  mi¬ 
nium  et  litharge.  Tous  ces  corps  sont  doués  de  pro¬ 
priétés  irritantes  ou  caustiques. 

On  peut  aussi  noter  l’emploi  de  toxiques  d’ori¬ 
gine  végétale  :  poudres  ou  extraits  de  plantes  : 
belladone,  jusquiame,  aconit,  scille,  poisons  du 
'  N“  15. 
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cœur  et  du  système  nerveux  ;  euphorbe,  irritante 
ou  vésîcante.  plupart  deis  poisons  de  flèches, 
dont  certains  sont  encore  utilisés  aujourd’hui, 
sont  aussi  des  poisons  végétaux. 

Knfin,  auGours  du  xix®  siècle,des  produits  delà 
chimie  synthétique  organique  ont  été  préconisés, 
sinon  utilisés  :  l'acide  cyanhydrique  et  le  cacodÿle, 
le  premier  poison  paralysant  du  système  nerveux, 
le  second  irritant  et  suffocant. 

En  résumé,  longtemps  avant  la  grande  guerre, 
certains  éléments  étaient  connus  pour  leur  pro¬ 
priété  de  donner  des  composés  agressifs  surtout  par 
leur  action  irritante  locale,  et  de  nombreux  végé¬ 
taux  ont  été  utilisés  pour  leurs  propriétés  toxiques 
générales.  Nous  verrons  comment  la  technique 
moderne  a  tiré  parti  de  ces  idéès. 

B.  —  Classification  des  poisons  et  place 
des  poisons  militaires, 

Ees  poisons  militaires  ne  sont  pas  des  exceptions 
dans  le  groupe  très  étendu  des  substances  toxiques. 
Il  est  possible  d’employer  à  la  guerre  tous  les  poi- 
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que  par  le  processus  de  la  cicatrisation,  c’est-à-dire 
le  remplacement  du  tissu  détruit  par  un  tissu  neuf. 
Ce  sont  les  toxiques  cellulaires  de  la  structure.  Ils 
ont  fourni  à  la  guerre  les  agents  les  plus  redou¬ 
tables,  véskants  et  suffocants,  agissant  sur  les  sur¬ 
faces  accessibles,  peau  et  muqueuse  respiratoire. 

Ives  autres,  sans  altérer  la  structure,  au  moins 
la  structure  macroscopique  ou  microscopique,  mo¬ 
difient  le  folictionnenierit  ;  les  anesthésiques  arrê¬ 
tent  toutes  les  manifestations  de  la  vie', d’antres 
comme  HCN,  H®S,  les  arsenicaux,  Ifâ  flüônires 
agissent  plus  finement,  n’înfiuencènt  ïjde  cer¬ 
taines  des  réactions  chimiques  fondaméhtales 
comme  la  respiration  ou  la  fermentation  cellu¬ 
laire.  Quand  leur  action  n’a  pas  dépassé  un  cer¬ 
tain  degré,  elle  est  réversible  ;  le  poison  écarté, 
eUe  disparaît  sans  laisser  aucune  trace.  Ees  agents 
de  cette  catégorie  sont  les  toxiques  cellulaires  de 
fonctions,  ha  guerre  en  a  utilisé  quelques-uns. 

Aux  toxiques  ceUulàires  s’opposent  les  toxiques 
spécialisés,  c’est-à-dire  cehx  qui  n’ agissent  que 
sur  certaines  formes  de  la  matière  vivante,  cer- 


I^ARÎS  MÉDICAL 


Tabuhau  I.  —  Glassiflcatlon  des  poisons. 

poisons  EN  CÉNÉRAL  NOMS  MILITAIRES  MODE  D’INTÏIODU CTtON 

Toxiques  j  De  la  structure .  SuPFOCAUXS  ET  vésiCANïs .  - 1 

cellulaires  |  Des  fonctions .  \  | 

ToM,u..  j  "ÏmS*-  rfS». 

spécimsés.  )  très,  etc.  /  j 

l  Nerfs  sensitifs .  Irritants  ET  lacrymogènes.  -< - - 


sous  suffisamment  actifs.  Ils  doivent,  bien  entendu, 
répondre  à  certaines  conditions  d’ordre  physique, 
chimique,  industriel,  économique,  mais  leur  mode 
d’action  sur  l’organisme  peut  être  quelconque.  On 
peut  donc  les  rencontrer  dans  n’importe  quel 
groupe  pharmacologique. 

Certains  poisons  ont  une  action  très  générale, 
c’est-à-dire  atteignent  toutes  les  formes  de  la 
matière  Vivante,  animale  ou  végétale.  On  les  a 
appelés  des  toxiques  cellulaires  :  corps  à  action 
énergique  sur  le  protoplasma  comme  le  chlore, 
le  bromè,  les  bases,  les  acides,  les  sels  des  métaux 
lourds,  du  bien  composés  organiques  de  structure 
généralement  simple,  peu  réactifs,  mais  paraly¬ 
sant  le  fonctionnement  cellulaire,  exemple  : 
l’acide  cyanhydrique,  l’hydrogène  sulfuré,  les 
anesthésiques  (tableau  I). 

Les  premiers  produisent  une  altération  mor¬ 
phologique  de  la  matière  vivante,  coagulation, 
liquéfaction,  qui  entraîne  une  destruction  brutale. 
Eeur  action  est  irréversible,  c’est-à-dire  que  les 
éléments  touchés  sont  voués  à  la  mort,  ils  ne 
reprennent  pas  leür  activité,  même  après  éloi¬ 
gnement  du  poison,  et  la  réparation  he  jJeut  se  faire 


tains  tissus-  du  certaines  espèces.  Ils  s’attaijiiéh 
à  des  particularités  de  la  composition  chimiqüê 
qui  font  que  la  fibre  cardiaque  se  distingue,  par 
exemple,  de  la  fibre  striée,  de  la  fibre  lisse  ou  dès 
nerfs.  La  spécialisation  peut  aller  fort  loin,  surtout 
dans ,  le  domaine  du  système  nerveux  cérébro- 
spinal  ou  involontaire.  Il  est  inutile  dé  donner  de.s 
exemples,  la  thérapeutique  n’utilise  giière  que  ces 
toxiques  spécialisés.  Ils  n’agissent  qu’après  absorp¬ 
tion  et  diffusion  par  le  sang  dans  tout  l’orgàhisiné. 

Chéz  les  animaux  sujpërieurs  et  chez  l’honitne, 
les  toxiques  cellulaîVes  de  fonction,  réUnis  aux 
toxiques  de  structuré  pour  des  raisons  de  logiqUe, 
n’agissent  aussi  qu’après  absorption  ;  les  cëÜüles 
de  l’épiderme  sont  trop  bien  protégées  pour  subir 
leur  action. -De  plus,  conime  leur  action  n’ést  pas 
brutale,  ils  ont  une  certaine  spéciaiisatioh  ;  car  il 
se  trouve,  dans  l’ensemble  complexe  d'éléniehts 
formé  par  un  organisme,  que  certains  sdnt  plus 
sensibles  que  d'autres.  En  général,  le  sÿstèmé  ner¬ 
veux  est  le  premier  touché  (acide  cyanhydrique, 
anesthésiques), pas  toujours  cependant :rdxÿdè de 
carbone,  poison  de  tous  les  pigments  respiratôirès, 
atteint  d’abord  le  globule  rouge. 
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Nous  pouvons  dôüÈ  irëünit  tôüS  cê§  pbîëdüs 
àgissànt  après  absorption  dans  un  groupe  hétéro¬ 
gène  du  point  de  vue  pharmacologique,  mais  tirés 
bien  caractérisé  par  ses  applications  militaires, 
que  l’on  a  appelé,  improprement  d’ailleurs,  le 
groupe  des  toxiques  généraux. 

Enfin,  parmi  les  toxiques  spécialisés,  il  en  est 
de  très  importants  au  point  de  vue  militaire,  ce 
sont  les  côrps  qui  agifesënt  électivement  sur  les 
extrémités  des  nerfs  sensitifs.  Non  pas  sur  celles 
de  la  peau,  trop  bien  protégées  pour  être  facilement 
Accessibles,  mais  sur  les  terminaisons  nerveuses 
Sensibles  dëS  müquêuses  dcülairés  ou  respiratoires. 

Ce  sont  les  irritants  respiratoires  et  les  lacry¬ 
mogènes.  Il  est  assez  illogique  de  les  réunir  aux 
vésicants  et  aux  suffocants,  mais  l’importance 
pratique  de  leur  propriété  commune  force  à  én 
faire  le  groupe  des  poisons  agissant  sans  absorp¬ 
tion. 

Voilà  situés  dans  lë  cadre  de  la  toxicologie  gé¬ 
nérale,  les  toxiques  militaires  passés,  présents  et 
très  probablêihént  Aussi  futurs  (tableau  1). 

Il  faut  maintenant  reprendre  chacune  de  ces 
catégories,  étudier  les  propriétés  générales,  les 
avantages  et  les  inconvénients  des  poisons  qui  les 
forment  polir  cbinpireridrè  lèë  raisons  qüi  ont  fait 
adopter  les  uns  ou  lés  autres  et  prévoir  ceux  qui 
bffrent  lé  pîlis  de  cliaiicès  d’êtré  employés  dans 
l’avenir. 

b.  —  Poisons  agissant  sans  absorption. 

Toxiques  cèliulaires  de  la  structure.  Suffo¬ 
cants  et  vésicants. 

hes  suffocants  et  lés  vésicants  sont  les  rois  de  là 
ëhimie  de  guerre,  il  est  logique  de  les  réunir;  leurs 
lioms  différents  n’èxpfiiüënt  que  des  contingences, 
pratiquement  très  importantes,  mais  leurs  méca- 
iiismes  d’action  sont  les  mêmes,  ils  détruisent  le 
protoplasme.  Le  suffocant  est  le  vésicant  du  pou- 
ifaon.  L’ypéritê  à  les  deüx  propriétés  et  le  phos¬ 
gène,  ce  type  parfait  du  suffocant,  les  possède  aussi 
îfaais,  étant  données  leiirs  propriétés  physiques,  lë 
phosgène  n’est  pas  pratiquement  un  vésicant  et 
l’ypérite  est  rarement  un  suffocant,  parce  que  le 
premier,  très  volatil,  ne  peut  agir  assez  longtemps 
sur  la  peau  à  une  concentration  suffisante  ;  le 
second,  peu  volatil,  ne  peut  agir  sur  le  poumon  à 
une  concentration  suffisante;  -Des  artifices  très 
simples  permettent  de  renverser  leurs  propriétés. 
Il  suffit  de  mettre  un  animal  masqué  dans  une  forte 
concentration  de  phosgène  pour  provoquer  des 
vésications  et  de  faire  respirer  des  vapeurs  d’ypé¬ 
rite  pour  produire  une  suffocation  sàns  vésication 
de  la  peau. 


Constitution  chimique  dès  suffocants  et 
dès  vésicants.  Composés  minéraux.  ^  Lëé 
Côirps  dé  Cette  catégorie  sont  confins  depuis  long¬ 
temps,  les  anciens  en  ont  employé  plusieurs  qui, 
tous,  appartiennent  à  là  cbiiniè  inifiétâle  et  sont 
aujourd’hui  la  base  de  la  plupart  des  toxiques  de 
gUërre  :  composés  de  l’arsenic,  antimoine,  plombj 
mercure,  soufre.  Ils  connaissaient  donc  la  pro¬ 
priété  qu’ont  tous  ces  éléinents,  métalloïdes  oü 
métaux,  de  donner  à  leurs  combinaisons  une 
grande  activité  physiologique.  EllëS  agissent  sur¬ 
tout  localement  sur  les  tissus  en  provoquant  des 
lésions  destructives  ou  même,  passant  à  l’absorp¬ 
tion,  elles  troublent  à  la  longue  le  fonctionnement 
des  organes  de  la  nutrition  ou  celui  du  système 
nerveux. 

Les  suffocants  et  les  vésicants  minéraux,  sau- 
une  exception,  le  chlore,  sont  formés  d’im  métal 
loïde  ou  d’un  métal  M,  üfii  à  Üfi  OU  plusieurs 
atomes  d’halogènes  ou  à  des  radicaux  électro- 
négatifs  H.  Ils  répondent  à  la  formule  générale  ; 
H  —  M  - —  H,  si  l’on  suppose  le  métalloïde  ou  lë 
métal  bivalent.  Les  bases,  les  acides,  les  sels  appar¬ 
tiennent  à  cette  catégorie.  Ils  ont  tous  la  propriété 
de  s’ioniser  dans  l’eau  ou  les  liquides  de  l’orga- 
fiisme  soit  directement,  soit  après  hydrolyse; 
et  iis  n’agissent  qüe  par  leurs  ions.  Or,  les  parois 
des  cellules  vivantes  sont  à  peu  près  imper¬ 
méables  aux  ions  minéraux  chargés  électrique- 
mèfit,  à  cause  de  répulsions  électrostatiques,  plus 
perméables  au  contraire  aux  molécules  entières^ 

Cés  corps  ne  peuvent  donc  atteindre  les  élé¬ 
ments  vivants  que  par  leurs  surfaces,  leur  exté¬ 
rieur,  ils  sont  peu  pénétrants,  ont  besoin  d’tm  con¬ 
tact  prolongé  pour  agir.  Le  chlore,  de  beaucoup  le  ^ 
plus  actif  d’entre  eux,  est  encore  un  mauvais  suf¬ 
focant.  Leur  action  s’exerce  aussi  bien  sur  les 
tissus  morts  que  sur  les  tissus  vivants.  La  pre¬ 
mière  colonne  du  tableau  II  montre  la  constitu¬ 
tion  de  quelques  corps  de  cette  catégorie  et  leur 
mode  de  réaction.  On  pourrait  facilement  multi¬ 
plier  les  exemples. 

Âüêüfi  progrès  n’est  à  espérer,  ces  composés 
ont  une  constitution  trop  éloignée  de  celle  de  la 
matière  vivante. 

Composés  organiques. — En  1760,  rm  chimiste 
français.  Cadet  de  Gassicourt,  en  faisant  réagir 
à  chaud  de  l’acide  arsénieux  sur  de  l’acétate  de 
soude,  obtint  pour  la  première  fois  des  composés 
organiques  de  l’arsenic  (cacodyle)  dans  lesquels 
l’atome  du  métalloïde  M  est  relié  uniquement  au 
carbone  de  radicaux  organiques. 

Voilà  un  grand  pas  accompli.  Beaucoup  de  com¬ 
posés  analogues  peuvent  être  obtenus  avec  dès 
métâïlôïdës  èt  dés  métaux  di\^rs.  ÏIs  i-épbfiflènt 
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Tabi,Eau  II.  —  Schéma  de  l’organisation  des  poisons  militaires. 


COMPOSÉS  MINÉRAUX. 

COMPOSÉS  ORGANIQUES. 

COMPOSÉS  ORGANO-MINÉRAUX. 

H— M  — H 

SC— M— C= 

=  C— M  — H 

Chlorure  de  soufre 

Hydrogène  sulfuré 

.  Chlorosulfure  de  carbone 

S3C13, 

SOH^+HCI. 

H»S 

Cl  —  S  — C  Cl». 

Ypérite  (i) 

S  =  (CfH»  — CH»C1)» 

S  =  (CH»  — CH»0H)+HC1. 

Chlorure  d'arsenic 

Hydrogène  arsénié 

Dichlorométhylarsine 

As  Cl» 

AsH». 

Cl»  =  As  — CH» 

Y 

(OH)»  =  As  —  CH»  +  HCl. 

As(0H)»+HCl. 

Trichlorovinylarsine 

Lewisite 

As  =  (CH  =  CHO)». 

Cl»  =  As  — jCH  =  CHCl 
(OH)»  =  As  —  CH  —  CHCl+HCl. 

Minium 

Plomb  tétraéthyle 

Pb  =  (CH*— CH»)‘ 

Chlorure  de  plomb  triéthyle 

Pb^O- 

Cl  — Pb=(CH»  — CH»)« 

(OH)-—  Pb  =  (CH»  —  CH»)*+HC1. 

X^cidîccil  0^) 

Formol 

Phosgène  (i) 

H»  =  CO. 

Cl»,-  CO 

T 

■HCl+CO». 

Pormiate  de  méthyle 

Surpalite 

(CH»)  —  0  —  CO  —  H. 

(CC1»)0  —  CO  —  Cl 

t 

HCl+CO». 

Radical  C  =  Nou  N 

=-c 

Acide  cyanhydrique. 

Chlorure  de  cyanogène 

H  — CN 

Cl  — CN. 

Phénylcarbylamine 

Chlorure  de  phénylcarbylamine 

(C»H»)  —  NC. 

1  •  (C«H»)  —  NC  =  Cl». 

(l)  1,’ypérite  et  le  phosgène  n’on 

t  pas  tout  à  fait  la  structure  type.  Il 

l  y  a  d’ailleurs  des  suffocants  de  constitution 

toute  différente  :  la  chloropicrine  (NO*)  —  C  Cl»,  l’acroléine  CH»  =  CH  - 

--  CHO. 

à  la  formule  générale  -  C  —  M  —  C  ?  (i).  I^es  graisses  ou  les  lipoïdes;  ils  ne  sont  plus  ionisables, 

corps  de  cette  structure  ont  des  propriétés  toutes  et  ces  propriétés  nouvelles  leur  donnent  le  pouvoir 

différentes  de  celles  des  précédents.  Ils  ne  sont  de  traverser  facilement  les  parois  des  cellules  vi- 

plus  solubles  dans  l’eau,  mais  le  sont  dans  les  vantes.  Ils  ont  perdu  toute  propriété  caustique 

(i)  he  radical  carboné  2)cut  être  remplacé  par  un  atome  locale,  mais  ils  s’absorbent  facilement  et  exercent 

(l’hydrogène,  par  exemple  dans  l’hydrogène  sulfuré.  I.e  métal  actions  générales  intenses  (deuxième  colonne 

ou  le  métalloïde  peuvent  être  remplacés  par  un  radical,  par  ,  ,  ,  ' 

exemple  —  C  N.  du  tableau  II) . 
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l/cs  agents  les  plus  actifs  de  la  chimiothérapie 
ont  cette  constitution.  On  connaît  la  paralysie 
foudroyante  produite  par  l’hydrogène  arsénié  et 
l’hydrogène  sulfuré  qui  a  fait  surnommer  ce  der¬ 
nier  le  poison  du  plomb,  he  plomb  tétraéthyle, 
dont  l’importance  toxicologique  s’est  récemment 
montrée  à  la  suite  de  son  emploi  comme  anti¬ 
détonant  dans  les  moteurs  à  essence,  produit  en 
quelques  heures  lès  paralysies  saturnines  que  la 
céruse  ne  provoque  qu’après  plusieurs  semaines 
ou  plusieurs  mois. 

Au  point  de  vue  particulier  qui  nous  intéresse 
de  son  ntilisation  à  la  guerre,  le  métalloïde  ou  le 
métal  a  gagné,  par  sa  combinaison  organique, 
une  action  profonde  et  rapide,  mais  il  a  perdn, 
avec  la  propriété  de  s’ioniser,  le  pouvoir  caus¬ 
tique.  Il  n’est  plus  suffocant,  ni  vésicant,  il  n’a 
plus  d’action  locale. 

Or,  les  conditions  d’emploi  des  poisons  dans  la 
bataille  sont  telles  que  la  partie  du  corps  la  plus 
facile  à  atteindre  est  la  surface  pulmonaire  ou 
cutanée.  Une  intoxication  générale  par  absorption 
du  poison  à  partir  de  cette  snrface  est  un  phéno¬ 
mène  peut-être  plus  intéressant,  mais  beaucoup 
moins  direct  et  soumis  à  de  multiples  conditions 
et  hasards.  On  le  verra  plus  loin.  N’a-t-on  donc 
pas  pins  perdu  que  gagné  en  dissimulant  l’élément 
minéral  dans  une  gangue  organique  ? 

Composés  organo-minoraux.  —  Il  n’y  a  pas 
à  cette  question  de  réponse  générale,  c’est  une 
affaire  de  chiffres  et,  suivant  les  corps,  il  peut  y 
avoir  intérêt  à  ntiliser  le  composé  minéral  on  le 
composé  organique.  Mais  nous  n’en  sommes  pas 
réduits  à  cette  alternative.  Une  solution  synthé¬ 
tique  sè  présente,  la  combinaison  dans  la  même 
molécule  des  deux  propriétés,  celle  du  corps  miné¬ 
ral  et  celle  du  corps  organique.  Le  métalloïde  ou 
le  métal  plurivalent  sera  lié,  d’une  part  à  un  ou 
plusieurs  radicaux  organiques,  de  l’autre  à  un 
ou  plusieurs  halogènes  ou  radicaux  ionisables, 
=  C  —  M  —  H.  On  obtient  ainsi  les  corps  de  la 
troisième  colonne  du  tableau  II,  tous  toxiques  de 
guerre  utUisés  ou  utilisables,  vésicants  ou  suffo¬ 
cants  d’un  côté,  toxiques  généraux  de  l’autre,  la 
première  de  ces  deux  propriétés  étant  en  général 
prédominante. 

Ces  composés  ont  tout  gagné  et  rien  perdu.  Par 
rapport  à  ceux  de  la  première  catégorie,  ils  ont 
acquis  le  pouvoir  de  pénétration  cellulaire  ;  con¬ 
trairement  à  ceux  de  la  seconde,  ils  ont  conservé 
en  partie  leur  faculté  de  se  dissocier  ou  de  s’ioni¬ 
ser.  Ils  pénètrent  donc  dans  la  cellule,  s’y  disso¬ 
cient  lentement,  et  seulement  alors  y  libèrent  les 
composés  minéraux  dont  ils  dérivent  et  qui,  agis¬ 
sant  dans  la  place  et  non  plus  à  l’extérieur,  sont 


ainsi  beaucoup  plus  efficaces.  La  partie  organique 
de  la  molécule  peut  aller  plus  loin  et,  quittant  la 
la  surface  d’absorption  pulmonaire  ou  cutanée,  se 
répandre  dans  le  sang  et  provoquer  les  troubles 
généraux  caractéristiques  des  composés  orga¬ 
niques. 

Poisons  irritants  des  terminaisons  ner¬ 
veuses  sensitives.  —  La  peau  et  les  muqueuses 
sont  riches  en  terminaisons  nerveuses.  Les  unes, 
spécialisées  pour  recevoir  certaines  excitations 
dites  sensorielles,  constituent  les  parties  essen¬ 
tielles  des  organes  des  sens.  Bien  entendu,  on  con¬ 
naît  des  corps  qui  donnent  naissance  à  d^s  sensa¬ 
tions  odorantes  et  sapides  ;  on  connaît  aussi  des 
composés  chimiques  qui  excitent  des  sensations 
dues  ordinairement  à  des  actions  mécaniques  ou 
physiques,  sensations  de  froid,  de  chaud,  de  pru¬ 
rit  par  exemple.  Ils  n’ont  pas  reçu  encore  d’appli¬ 
cation  militaire,  car  les  nerfs  sensoriels  ne  donnent 
que  rarement  des  sensations  doulourenses. 

Les  nerfs  de  sensibilité  générale  qui  transmettent 
les  excitations  douloureuses  sont  répandus  par¬ 
tout  sous  la  peau  et  les  muqueuses.  Les  premiers 
sont  trop  bien  protégés  pour  être  facilement  acces¬ 
sibles  ;  les  seconds,  situés  sous  les  muqueuses 
directement  en  rapport  avec  l’extérieur,  peuvent 
être  irrités  par  des  concentrations  très  petites, 
voisines  de  celles  qui  produisent  les  odeurs,  de 
l’ordre  du  dixième  ou  du  centième  de  milli¬ 
gramme  par  mètre  cube.  Les  poisons  qui  agissent 
sur  les  conjonctives  sont  les  lacrymogènes;  les 
poisons  des  nerfs  qui  innervent  la  muqueuse  res¬ 
piratoire  sont  les  irritants  respiratoires. 

Outre  la  sensibilité  exquise  de  ces  actions,  une 
caractéristique  importante  est  leur  électivité.  En 
général,  tant  qu’on  reste  dans  les  limites  pratiques 
de  concentration,  un  corps  n’a  qu’une  seule 
action  :  spécificité  d’organe,  souvent  sur  une  seule 
espècf  animale  :  spécificité  proprement  dite. 

Ainsi  les  lacrymogènes  n’irritent  pas  les  voies 
respiratoires  ;  ils  produisent  même  le  larmoie¬ 
ment  bien  avant  que  soit  perçue  leur  odeur.  Seul 
l’homme  y  est  sensible,  les  animaux,  même  les 
grands  singes,  ne  paraissent  pas  s’apercevoir  de 
leur  présence.  L’explication  de  ce  fait  n’est  pas 
connue  ;  on  peut  le  rapprocher  de  cet  autre  que 
l’appareil  lacrymal  de  l’homme,  nerfs,  glandes, 
centre,  a  une  spécialisation  particulière  dans  l’ex¬ 
pression  des  émotions  que  l’on  ne  retrouve  pas 
chez  l’animal. 

Les  irritants  respiratoires  jouissent  des  mêmes 
propriétés.  Les  animaux  sont  en  général  très  peu 
sensibles  aux  sternutatoires  ou  aux  tussigènes. 
Inversement,  une  espèce,  le  cobaye,  réagit  d’une 
manière  tout  à  fait  particulière  à  certains  irri- 
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solution  apptôokëê  de 


tàüts  par  une  contràction  bronchique  qui  peut 
ëntràîhet  la  mort  par  asphyxie. 

I/’élèctivifé  rëmaiquabie  des  pbièons  irritants 
ëst  une  démonstration  de  ce  fait  que  la  strücturë 
cliimiqüë  du  corps  irritant  doit  répondre  à  cellè 
de  l’organe  irrité.  Pour  exciter  un  nerf,  il  faut  un 
Stimulus,  non  séulenieiit  assëz  intéhse,  mais 
ëncofë  adéquat  à  l’organe  irrité.  Oil  peut  alors 
sé  déruaiidér  S’il  ne  serait  pas  possible  d’obtenir 
dés  pôlSons,  toxiques  cèÜülaires  au  sens  que  nous 
avons  défini,  tuaiit  par  conséquent  les  extréniités 
nerveuses  comme  toüte  substance  vivante,  mais 
sans  les  irriter.  1,’intérêt  d’une  semblàble  pro¬ 
priété,  l’insidiosité,  est  évident. 

I/’insidioSité  absolue  est  certainement  possible. 
Le  hâsàrdpius  queles  conceptions  théoriques  offrira 
sànS  doute  là  solution,  car  nous  ne  connaissons 
pas  sufiisàmment  les  relations  éntre  la  constitü- 
tion  des  corps  et  leurs  actions  pharmacologiques 
pour  découvrir,  à  prioH,  là  voie  à  stiivre  pour  y 
arrivet. 

Si  i’bn  compare, -par  exemple,  l’action  sür  la 
peau  d’üü  liquide  chaud  et  Celle  de  l’ypérite, 
on  voit  deux  lésions  anatomiquement  identiques, 
niais  là  chaleur,  tdxiquë  eellulàifë  comme  l’ÿpé- 
rite,  excite  les  nerfs;  cellé-ci,ati  contraire, ne  lés 
excité  pas  èt  prbdüit  dés  tfbübles  qui,  aü  début,  ne 
sont  accompagnés  d’aücühe  douleur.  Même  action 
sur  lés  vbiés  respiratoires.  Sans  sa  légèré  odeur, 
l’ÿpéritë  sëràit  ün  insidieux  complet,  elle  l’est 
même  à  basse  tëmpéfatüré,  quahd  sa  tension  de 
vapeur  est  ihsufilsante  pour  la  répandre  dans  l’at¬ 
mosphère.  La  cbmpàraisbn  du  chlore,  très  irri¬ 
tant,  au  phosgène,  où  aux  chloroformiatés  dé  mé¬ 


thylé,  montre  aussi  ühe 
l’infeidibsité. 

Les  làcrÿiribgènès  bfftent  ün  remarqüiblë 
exemple  de  là  relation  qui  existe  éhtrélaconstitü- 
tion  chimique  d’un  corps  ët  ses  pftpriétés  irri¬ 
tantes  spécifiqüès  de  céftainés  terminaisons  ner¬ 
veuses.  Ainsi  que  l’à  établi' M.  Job,  ils  sont  consti¬ 
tués  par  un  atome  de  carbone  céntfàl  portant  d’unè 
part  un  halogènë  et  d’aütre  part  üri  6ü  plusieurs 
groupements  électro-négatifs. 

Le  tableau  III  indique  la  constitution  éhlmiqUe 
dés  principaux  lacrymogènes,  leurs  seuils  d’àction, 
c’est-à-dire  les  concentrations  hunima  bù  léurs 
actions  deviennent  pérceptibles,etleürs  cbncentra- 
tibns  intenables. 

Les  irritants  respirâtoiréS,  appartiennent  à 
des  groupes  chiniiquës  divers.  Pendant  la  guèrre, 
on  utüisa  la  chloropicrine,  l’acroléine  èt  les  com¬ 
posés  organiques  de  l’àtsènic.  ToUS;  à  dosé  ceht 
oU  mille  fois  plus  fortë,  Sont  éfeàlëment  süffoëàhts 


TàbPbau  IV.  Irritants  respiratoires. 


mgr.  par 

TRATIONS 

NO^CCl®  chioropierine; 

CH»  =  GH  — CHQ  acroléine. 

20 

^  A  rsenicaux. 

Diphényï  :  (CH*)»  = 

'  Dichldrovinyi  ;  (OIGH  =  CH)»  = 
Aminodiphényî  NH  :  (CW)»  = 

dî05 

0,03 

0,05 

0,6  (I) 

0,36  (1) 

0,6  (I) 

As 

J,  . 

CMorarsine  Ci 

à, 05 

0,6  (2) 

Cyanarsine  CN 

Etc. 

0.02 

0,2  (2) 

(1)  Chiffres  se  rapportant  aü  dérivé  chlbré  (diphényl- 
chlorarsine,  etc.). 

(2)  Ch  tfres  se  rapportant  àü  dérivé  diphénÿlê  (diphényl- 
cyânarsine,  etc.). 

ou  vésicants.  Comme  les  arsenicaux  suffocants, 
les  arsemcaux  irritants  sont  des  composés  de 
l’arsemc  trivalent  répondant  à  la  constitution 
générale  des  organo-métalliques  agressifs.  Les 
plus  irritants  sont  ceux  dans  lesquels  l’atome  d’ar- 
semc  est  relié  par  tme  valence  à  un  halogène  ou  à 
un  groupement  monovalent  en  tenant  lieu  et  par 
deux  autres  valences  aux  deux  atomes  de  car¬ 
bone  de  deux  radicaux  carbonés  :  H  —  As  = 
(C  (i)- 

(i)  Ijés  propriétés  suffocantes  bu  vésicaütès  l’emportent  au 
contraire  sür  les  propriétés  irritantes  chez  les  composés  ré¬ 
pondant  à  la  formule  =  As  —  C  -  . 
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1/6  tableau  IV  indique  quels  sont  les  princi¬ 
paux  irritants,  leurs  seuils  d’irritation  et  les  con¬ 
centrations  intenables. 

D.  —  Poisons  agissant  après  absorption. 

On  a  utUisé,  et  plus  souvent  cherché  à  utiliser, 
les  poisons  produisant  des  actions  générales  à 
cause  de  la  grande  variété  de  troubles  qu’il  serait 
possible  de  produire.  Avant  d’examiner  ce  qu’on 
peut  craindre  o.u  espérer  dans  cette  voie,  il  faut 
bien  poser  les  conditions  du  problème. 

Il  s’agit  de  faire  absorber,  et  on  ne  peut  guère  y 
parvenir  que  par  la  muqueuse  respiratoire,  un 
corps  qui  va  passer  dans  le  sang  et  se  répartir 
dans  tout  l’organisme,  pour  agir  sur  le  tissu  récep¬ 
tif  et  sensible,  très  limité  :  centre  nerveux,  coeur, 
globule  rouge,  etc.  Il  n’y  a  là  rien  d’impossible, 
ni  même  de  difficile,  c’est  une  question  de  dose; 
examinons  les  ordres  de  grandeur  des  quantités 
nécessaires  : 

1/6  phosgène  tue  à  la  concentration  de  300  mil¬ 
ligrammes  par  mètre  cube,  pour  une  inhalation 
d’une  durée  de  trente  minutes.  Un  homme  ayant 
une  ventilation  de  6  litres  par  minute  aura  fait 
passer  dans  ses  poumons  au  maximum  54  milli¬ 
grammes  de  phosgène  contenus  dans  180  litres 
d’air.  Avec  une  arsine  il  suffirait  de  dix  fois  moins 
pour  amener  la  mort. 

Ua  nature  ne  nous  offre  que  bien  peu  de  corps 
capables  de  tuer  un  homme  à  des  doses  aussi 
faibles,  inférieures  au  milligramme  par  kilo¬ 
gramme,  et  la  chimie  ne  sait  pas  les  préparer  par 
synthèse.  Ue  suffocant  limite  son  -action  à  la  sur¬ 
face  respiratoire,  et  il  est  plus  facile  de  rendre 
impropre  à  toute  fonction  quelques  grammes  de 
muqueuse  pulmonaire  que  de  saturer  70  kilo¬ 
grammes  de  matière  vivante,  avant  d’agir  sur 
l’organe  sensible. 

Il  y  a  encore  une  autrè  cause  à  l’infériorité  des 
toxiques  agissant  après  absorption  :  ils  s’éliminent 
rapidement  et  ne  provoquent  que  des  troubles 
passagers,  surtout  s’ils  sont  gazeux.  Si  leur  vitesse 
d’absorption  déterminée  par  leur  concentration 
dans  le  milieu  extérieur,  l’atmosphère,  n'est  pas 
supérieure  à  la  vitesse  avec  laquelle  ils  s’éli¬ 
minent,  leur  action  est  nuUe  ou  insignifiante,  le 
seuil  n’est  pas  atteint,  quelle  que  soit  la  durée  de 
l’intoxication. 

I/C  sufifocant,au  contraire,ne  s’écarte  pas  düpoint 
où  ü  produit  son  action,  il  se  fixe  d’une  manière 
irréversible  en  détruisant  le  tissu,  les  concentra¬ 
tions  les  plus  faibles  sont  actives,  chaque  molécule 
ajoute  son  effet  à  la  précédente;  comme  les  heures 
de  notre  vie,  toutes  blessent,  la  dernière  tue. 


Actuellement,  il  y  a  peu  de  toxiques  généraux 
pouvant  lutter  d’activité  avec  les  poisons  à  action 
locale. 

Ues  phénomènes  de  la  vie  les  plus  sensibles,  les 
plus  faciles  à  altérer  par  des  actions  toxiques  sont 
ceux  du  métabolisme  cellulaire  ;  fermentation  et 
respiration,  et  les  fonctionnements  nerveux.  On 
connaît  l’activité  des  hormones,  des  vitamines  et 
ceUes  des  alcaloïdes,  poisons  du  système  nerveux. 

Ue  tableau  V  permet  de  comparer  les  toxicités 
de  poisons  choisis  parmi  les  plus  actifs. 

Ua  première  colonne  exprime,  d’après  les  résul¬ 
tats  obtenus  sur  les  animaux,  les  doses  totales 


TabI/EAU  V.  —  Toxicité  de  divers  poisons. 


qui  seraient  nécessaires  pour  tuer  un  homme,  la 
seconde  les  concentrations  dans  l’air  qu’il  faudrait 
faire  inhaler  à  un  homme  pendant  trente  minutes 
pour  lui  faire  absorber  ces  doses  mortelles  par  le 
poumon  en  supposant  une  ventilation  de  6  litres 
par  minute.  On  voit  que,  pour  les  alcaloïdes  les 
plus  actifs,  l’acide  cyanhydrique  et  la  toxine  téta¬ 
nique,  ces  concentrations  sont  du  même  ordre  de 
grandeur  que  les  concentrations  mortelles  des 
sufitocants  utüisés.  Pour  des  poisons  réputés, 
comme  la  nicotine,  l’acide  arsénieux,  elles  sont 
très  supérieures.  Ues  chiffres  se  rapportant  à  l’ypé¬ 
rite  et  aux  arsines  sdnt  particulièrement  démons¬ 
tratifs,  car  ces  corps  employés  comme  suffocants 
sont  aussi  des  toxiques  généraux.  Pour  tuer  avec 
eux  par  intoxication  générale,  il  faudrait  des  con¬ 
centrations  variant  de  740  à  3  900  milligrammes 
par  mètre  cube  ;  celles  qui  tuent  par  suffocation, 
déterminées  expérimentalement  sur  l’animal , 
varient  entre  20  et  150  milligrammes  par  mètre 
cube,  c’est-à-dire  sont  vingt  à  trente  fois  plus 
faibles. 

Encore  un  autre  exemple.  Ue  chlorure  de  cya- 
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nog^e  Cl  —  ÇN,  comme  poison  général,  a  sensi¬ 
blement  la  même  activité  que  l’acide  cyanliydrique 
H  —  CN,  mais  son  atome  de  chlore  lui  dorme  une 
action  locale.  Aux  concentrations  limites,  c’est 
cette  dernière  qui  intervient  seule  ;  il  tue  par  suf¬ 
focation. 

Les  poisons  les  plus  actifs  sont  encore  loin  des 
suffpearits,  à  plus  forte  raison  des  irritants  ou  des 
laerymogèug§.  Le  chemin  sera-t-il  franchi  par  la 
chimie  de  synthèse  ?  C’est  possible  et  même  très 
probable,  il  faut  le  savoir,  mais,  selon  toute  yrai- 
serqblanee,  l’avantage  restera  loiigtemps  encore 
qpx  poisons  agissant  sans  absorption. 

C’est  ainsi  que  se  pose  et  se  posera  sans  doute 
encore  pendant  longtemps  le  problème  médical 
de  la  guerre  chimique.  Le  médecin  doit  bien  dis¬ 
tinguer  : 

1°  Les  poisons  dont  l’action  est  irréversible, 
prgdpisgpt  une  lésion  ne  disparaissant  que  par 
cicatrisation  :  suffocants  et  pésicants. 

2®  Les  poispns  dont  l’actiop  est  réversible,  qui 
ne  produisent  pas  de  lésions,  mais  des  troubles  de 
fonctionnement  ; 

soit  généraux  :  toxiques  génératix  ; 

soit  locairx  :  irritants  et  lacrymogènes. 

Le  tableau  I  ainsi  complété  renferme  tqus  les 
cas  possibles,  il  éclaire  la  pathogénie  spéciale  qui 
reste  maintenant  à  exposer. 


II.  —  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 
DES  INTOXICATIONS 

ha  eonstitution  des  pqisqns  étant  çonnpe,  il 
s’agit  rqaintenapt  de  les  reprendre  par  groupes  et 
d’étudier  leur  conflit  avec  l’organisme. 

A.  -r-  Poisons  à  qpfion  locale. 

L  Suffbçapts  et  yéaipants.  ~  Dans  l’action 
de  ees  composés,  il  faut  considérer  :  le  mécanisme 
de  l’agression  dp  tjasu,  }a  répqnse  du  tissu  à 
l’agression,  et  enfin  Ig  réponse  dp  l’organisme  à  la 
lésion  du  tissp.  Par  les  dpux  premiers  points,  suffo¬ 
cants  et  vésieants  se  confondent  ;  par  }e  troisième, 
ils  se  séparent  netternent,  car  une  brûlure  cuta¬ 
née  n’a  pas  le  même  retentissement  gépéral  qp’une 
hrûîpre  pplmonaire. 

I®  Mécanisme  de  l’agression  du  tissu.  ^ — 
Certains  suffocants  et  vésiçants  sont  des  corps 
neutres  et  stables  ;  chlpropiçrine,  acroléine,  mou¬ 
tarde,  cantharidine  ;  les  plus  npmbrepx  sont  ioni- 
sables  ou  hydrolysables  :  phosgène,  ypérite, 
arsines. 


On  ignore  tout  du  mécatpsme  d’action  des  pre¬ 
miers,  notre  ignorance  est  presqpe  aussi  grande 
pour  les  seconds,  mais  leur  faculté  de  s’hydrolyser 
donne  matière  à  l’édification  de  théories,  qu’il  est 
possible  de  soumettre  à  l’expérience.  Npus  n’en¬ 
trerons  pas  dans  les  détails,  bien  que  ces  discussions 
ne  soient  pas  sans  utilité,  car  la  connaissance  du 
mécanisme  d’âction  des  corps  conduirait  certaine¬ 
ment  à  la  découverte  de  nouveaux  composés  actifs 
et  à  une  thérapeutique  étiologique  encore  inexis¬ 
tante. 

Nous  avons,  dans  les  pages  précédentes,  adopté 
la  théorie  de  l’action  après  hydrolyse.  Le  corps 
lipo-sqluble  pénètre  dans  la  cellule  grâce  à  cette 
propriété,  il  s’y  hydrolyse  lentement,  donnant, 
naissance  à  des  acides  minéraux  auxquels  il 
faudrait  rapporter  son  activité.  Leur  action  coagu¬ 
lante  se  fait  sentir  d’autant  mfeux  qu’elle  s’exerce 
à  l’intérieur  du  protoplasma. 

Cl»  =  C0+H»0  =  2  HCl-l-CO» 

,S  =  (CH»  — CH»C1)»+2H»0=i2HC1+S  =  (CH»GH»0H)» 
Cl»  =  As  —  C«H»-t-2H»0  —  2HC1-|-C«H»  —  As  =  (QH)». 

Des  deux  corps  provenant  de  l’hydrolyse  du 
phosgène  et  de  l’ypérite,  l’uii  est  ifiactif,  açjde 
carbonique  ou  thiodiglycol.  L’hydrolyse  des  arse¬ 
nicaux  et  en  général  de  tous  les  cpnrppsés  organo- 
métalliques  donne  deux  corps  actifs,  un  acide  ‘ 
lialogéné,  HCl  par  exemple,  et  un  composé  acide 
oq  alcalin  sqivant  les  corps,  contenant  l’élément 
minéral  (C»H‘‘  —  As  ==  (OH)*,  acide  phényïar- 
sénieux  ponr  les  arsenicaux)  qui  ajoute  son  actipu 
à  celle  de  l’acide  lialogéné. 

Cette  théorie  s’appuie  sur  de  nombreuses  expé¬ 
riences  faites  toutes  sur  le  principe  suiyanf.  Qu 
fait  agir  uue  solution  fraîche,  d’ypérite  par  exem¬ 
ple,  sur  une  cellule.  HUe  meurt  au  bout  du  temps 
Uéeessaire  à  l’hydrolyse  de  l’ypérite.  Qn  fait  .agir 
une  solution  hydrolysée,  la  cellule  résiste  indéfi¬ 
niment.  Le  corps  n’est  donc  actif  que  s’il  s’hydro- 
lyse  en  présence  du  tissu.  Il  faut  de  plus  qu’i} 
s’hydrolyse  après  absorption,  car  si  on  injecte 
dans  la  cellule  même  une  solution  fraîche,  eUe  ne 
produit  la  mort  qu’au  bout  du  temps  nécessaire 
à  son  hydrolyse,  mesuré  précédemment  ;  si  on 
injecte  la  solution  hydrolysée,  elle  produit  la  mort 
instantanée. 

Ces  expériences  montrent  bien  l’importance  de 
l’hydrolyse,  mais  ne  prouvent  pas  que  l’acide 
chlorhydrique  soit  le  seul  produit  actif.  Il  serait 
bien  étonnant  que  le  pouvoir  tampOn  que  pos¬ 
sèdent  tous  les  tissus  ne  soit  suffisantpourneutra- 
liser  de  minimes  quantités  d’acide,  même  libérées 
à  l’intérieur  de  la  cellule.  L’autre  partie  de  la  molé¬ 
cule  doit  jouer  aussi  un  rôle  ;  elle  n’est  pas  que  le 
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support  et  le  vecteur  inerte  des  ions  hydrogène. 

2°  Réponse  du  tissu  à  l’agression.  —  Quoi 
qu’il  en  soit,  le  tissu  touché  répond  par  une  réac¬ 
tion  beaucoup  plus  importante  que  la  lésion  cellu¬ 
laire  primitive  produite  par  le  vésicant  ou  le  suf¬ 
focant.  C’est  elle  qui  caractérise  l’action  et  cons¬ 
titue  le  danger  ;  on  peut  dire  sans  paradoxe  que  le 
corps  ne  tue  pas  le  tissu,  mais  le  suicide. 

Trois  éléments  sont  touchés  plus  ou  moins  élec¬ 
tivement  et  sont  la  cause  de  trois  groupes  de  réac¬ 
tions  quelquefois  isolés,  mais  se  produisant  le  plus 


Ta  réaction  nerveuse  trouble  également  la 
circulation  pulmonaire.  T’irritation  des  terminai¬ 
sons  sensibles  produit  une  vaso-dilatation  réflexe 
des  artérioles  et  des  capillaires,  vaso-dilatation 
provoquée  à  la  fois  par  des  réflexes  d’axones  et 
des  réflexes  spinaux.  EUe  est  un  facteur  important 
de  congestion  pulmonaire. 

Au  niveau  de  la  peau,  les  réflexes  d’axones  et  les 
réflexes  spinaux  provoquent  la  congestion  et  la 
rougeur  du  tégument  ;  c’est  le  premier  stade  de  la 
vésication,  en  général  peu  douloureux. 


l'ABnEAn  VI. 

POISONS  ÉLECTCS  TISSUS  POISONS  MUITAIllBS 


Moutarde. 


Poivres _ 

Histamine. . 
Cantharide. 


Nerfs. 
Vaisseaux 
Cellules  . . . 


Chloropicrine. 
Acroléine  .... 
Ypérite  . 


Phosgène. 

Arsenicaux 


souvent  ensemble  ;  ces  éléments  sont  les  nerfs 
sensibles,  les  vaisseaux,  les  cellules  propres  du 
tissu.  Te  tableau  VI  montre  l’action  sur  ces  trois 
organes  de  quelques  poisons  non  militaires,  cités 
à  titre  d’exemples  depoisons  électifs  et  de  quelques 
vésicants  ou  suffocants  d’actions  moins  limitées. 

Te  médecin  n’aura  qu’à  se  rappeler  l’action  de 
l’ouate  thermogène  (nerveuse),  la  réaction  d’al¬ 
lergie  locale  ou  l’effet  du  vésicatoire  (cellulaire) 
et  du  sinapisme  (totale)  pour  avoir  des  exemples 
connus  qu’il  est  inutile  d’analyser,  d’actions  élec¬ 
tives  sur  les  nerfs,  les  vaisseaux,  les  tissus  ou 
d’action  sur  ces  trois  éléments.  Bien  entendu,  si 
l’attaque  est  très  violente,  la  spéciflcité  disparaît 
plus  ou  moins. 

Réaction  nerveuse.  —  Ta  réaction  nerveuse 
peut  manquer,  au  moins  au  début,  avec  les  corps 
insidieux.  Elle  entraîne  la  production  de  réflexes 
conscients  ou  inconscients,  locaux  ou  généraux. 

En  ce  qui  concerne  le  parenchyme  pulmonaire, 
deux  réactions  nerveuses  jouentun  rôle  important 
dans  le  mécanisme  de  l’intoxication.  Torsque  le 
corps  toxique  a  pénétré  dans  l’alvéole  pulmonaire, 
il  détermine,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins 
long,  des  modifications  pathologiques  très  fines  de 
la  muqueuse,  lésions  imperceptibles  au  début, 
mais  qui  entraînent,  par  voie  réflexe,  une  accélé¬ 
ration  respiratoire  intense.  I/e  point  de  départ  du 
réflexe  est  l’irritation  des  terminaisons  sensibles 
du  pneumogastrique  dans  le  parenchyme  pulmo¬ 
naire.  A  ce  moment,  l’individu  intoxiqué  ressent 
une  impression  de  brûlure  dans  tout  l’arbre  respi¬ 
ratoire.  I<e  réflexe  d’accélération  respiratoire  n’est 
pas  instantané  ;  il  n’est  pas  non  plus  réversible, 
c’est-à-dire  qu’il  ne  cesse  pas  si  l’individu  respire 
à  nouveau  de  l’air  non  infecté  ;il  peut  durer  plu¬ 
sieurs  heures  après  l’atteinte. 


Réaction  vasculaire.  —  En  dehors  de  leur 
action  sur  les  vaisseaux  par  voie  réflexe,  la  plupart 
des  vésicants  et  des  suffocants  agissent  sur  les 
vaisseaux  eux-mêmes  sans  intervention  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Teur  action  est  particulièrement 
nette  sur  les  capillaires.  Te  phosgène,  la  chloro¬ 
picrine  et  surtout  les  composés  organiques  de 
l’arsenic  et  l’ypérite  provoquent  une  dilatation 
intense  de  ces  vaisseaux,  des  coagulations  intra¬ 
vasculaires.  D’autre  part,  les  capillaires  pulmo¬ 
naires  altérés  ont  leur  perméabilité  modifiée  et 
laissent  exsuder  le  plasma  sanguin  à  l’intérieur 
des  alvéoles  ;  l’œdème  pulmonaire  s’installe  chez 
l’intoxiqué.  Ta  quantité  de  liquide  qui  inonde 

TABi,EAxr  VII.  —  Intoxication  par  le  phosgène. 

Formation  d’œdème  dans  le  poumon. 

Résultats  calculés  pour  un  animal  de  lo  kilos  intoxiqué 
pendant  20  minutes  par  une  concentration  de  75  millû 
grammes  par  mètre  cube. 


après  l’intoxication. 

Poms  UES  POUMON.  j 

I  heure. 

Normal  :  80  gr. 

91  — 

5  heures. 

235  — 

9  — 

375  — 

lois 

300  — 

370  — 

217  — 

l’arbre  respiratoire  peut  être  très  importante.  Ta 
marche  de  l’œdème  pulmonaire  etsa  quantité  sont 
montrées  dans  le  tableau  VII.  Te  poids  du  liquide 
qui  s’accumule  dans  le  poumon  peut  être  quatre  ou 
cinq  fois  supérieur  à  celui  de  l’organe. 

Au  niveau  de  la  peau,  l’augmentation  de  per¬ 
méabilité  ou  la  destruction  des  capillaires  aboutit 
15-5  *•*•* 
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Tabi,eau  VIII.  — Variations  des  nucléines  du  poumon. 
Pour  un  chien  de  lo  kilogrammes. 


r— 1 

1  POIDS  DU  POUMON. 

AZOTE 

PHOSPHORE 

1  LEUCOCYTES  DE  L’ŒDÈME.  |j 

l’intoxLv  tlon. 

Sec. 

purqve. 

nucléique . 

Frais. 

j  Fra-s. 

«r. 

■ugr. 

mgr. 

gr. 

j  Secs. 

Chien  normal  (moyennes). 

80 

57 

25 

» 

Intoxication  par  la  phényldichlorarsine. 

6 

202 

■  25 

65 

26 

8,7 

38 

91 

27 

37 

7,2 

41 

339 

59 

173 

79 

125 

24,4 

44 

330 

57 

165 

64 

II6 

280 

41 

II6 

47 

63 

286 

53 

257 

92 

215 

42,1 

97 

(guéri) 

133 

24 

76 

36 

4.0 

Intoxication  par  l'ypérite. 

II 

162 

28 

64 

12,6 

2,9 

4,8 

80 

81 

18 

18 

ïo 

32 

33 

15 

24 

90 

71 

21 

15 

2,9 

Intoxication  par  le  phosgène. 

41 

221 

29 

50 

22 

0 

0 

70 

284 

37 

Ï3I 

34 

76 

15 

à  l’œdème  interstitiel  et  à  la  formation  de  la  phlyc- 
tène. 

Réaction  cellulaire.  —  l/cs  cellules  pulmo¬ 
naires  et  cutanées  atteintes  par  les  corps  toxiques 
présentent  histologiquement  des  signes  d'altéra¬ 
tion  plus  ou  moins  accusés  ;  les  cellules  des  al¬ 
véoles  pulmonaires,  en  particulier,  au  début  de 
l’installation  de  l’œdème,  sont  gonflées  et  disten¬ 
dues  par  le  liquide  qui  va  s’épancher  ensuite  dans 
les  acini. 

Certaines  substances,  et  en  particulier  les  com¬ 
posés  organiques  de  l’arsenic,  donnent  lieu  à  des 
appels  de  leucocytes  précoces  et  considérables  qui 
peuvent  transformer  d’assez  grandes  étendues  de 
poumon  en  blocs  purulents  denses  (Guieysse- 
PeUissier). 

Parmi  ces  corps  chimiques,  il  en  est  qui  ont  une 
action  pyogène  très  précoce,  apparaissant  moins 
de  douze  heures  après  l’intoxication.  I^e  ta¬ 
bleau  VIII permet  d’étudier  les  variations  de  l’afflux 
leucocytaire  avec  divers  composés  toxiques. 

Ce  tableau  montre  l’augmentation  du  poids  du 
poumon  à  la  suite  de  diverses  intoxications  ainsi 


que  l’augmentation  du  poids  des  leucocytes  dans 
le  liquide  d’œdème.  I^’intoxication  par  la  dichloro- 
phénylarsine  s’accompagne  d’une  surcharge  leu¬ 
cocytaire  considérable  lorsqu’on  la  compare  aux 
intoxications  par  le  phosgène  et  l’ypérite.  Il  est 
possible  de  traduire  chimiquement  l’intensité  du 
phénomène  en  dosant  certains  constituants  des 
globules  blancs  qui  sont  sensiblement  propor¬ 
tionnels  à  leur  nombre,  ha.  masse  des  leucocjdes 
peut  se  représenter  par  la  masse  de  leurs  noyaux 
et  ceux-ci  par  la  masse  de  l’acide  nucléique  qu’ils 
contiennent.  I<e  dosage  du  phosphore  et  de  l’azote 
des  bases  puriques  entrant  dans  la  constitution  de 
l’acidé  nucléique  permet  de  suivre  chimiquement 
l’envahissement  leucocytaire  du  poumon.  Il  est 
important  de  faire  remarquer  que  les  leucocytes 
peuvent  arriver  à  constituer  plus  de  la  moitié  du 
poids  du  poumon. 

I/e  pouvoir  pyogène  des  arsines  se  manifeste 
également  au  niveau  des  lésions  cutanées.  Au  bout 
de  dix-huit  à  vingt-quatre  heures,  des  amas  denses 
de  leucocytes  apparaissent  déjà  dans  la  profon¬ 
deur  du  derme. 
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Lorsque  l’individu  survit  plusieurs  jours  à 
l’intoxication,  les  parois  alvéolaires  irritées  réa¬ 
gissent  par  des  réactions  l3nnphoïdes  et  épithéliales 
secondaires  (Guieysse-PeUissier). 

Les  tissus  altérés  par  les  toxiques  deviennent  le 
siège  de  phénomènes  de  désintégration  dont  les 
produits  passent  dans  la  circulation  générale.  Ces 
poisons  sont  capables  de  diminuer  considérable¬ 
ment  la  pression  artérielle  en  paralysant  les  vais¬ 
seaux.  Us  causent  également  des  troubles  rénaux 
importants.  Ce  phénomène  est  à  rapprocher  des 
troubles  circulatoires  provoqués  par  les  brûlures 
étendues,  les  gros  traumatismes  et  les  radiations  ; 
il  peut  expliquer  en  partie  l’hypotension  progres¬ 
sive  qui  succède  aux  graves  intoxications  par  le 
phosgène,  les  arsines  et  l’ypérite. 

Il  faut  enfin  signaler  que  les  tissus  lésés  ont  une 
cicatrisation  très  lente  ;  la  réparation  paraît  dif¬ 
ficile  et  les  cicatrices  sont  plus  ou  moins  vicieuses, 
selon  la  gravité  de  l’atteinte. 

3°  Réponse  de  l’organisme  à  la  lésion  du 
tissu.  —  Le  tissu  altéré  par  le  vésîcant  ou  le  suf¬ 
focant  réagit  pour  lui-même.  Il  n’est  pas  douteux 
que  les  modifications  qu’il  présente  ne  soient 
utiles  ;  elles  contribuent  à  diluer  ou  à  neutraliser 
le  poison,  elles  préparent  le  processus  de  la  cicatri¬ 
sation. 

Sur  la  peau,  tout  au  moins  si  la  lésion  n’est  pas 
trop  étendue,  la  réaction  locale  n’a  que  peu  de 
retentissement  général,  car  l’organisme  peut  sup¬ 
porter  sans  encombre  la  perte  fonctionnelle  d’une 
partie  du  territoire  cutané. 

La  lésion  du  poumon,  au  contraire,  a  toujours  un 
retentissement  important.  La  congestion,  l’œdème 
ou  la  suppuration  empêchent  l’organe  de  remplir 
sa  fonction  indispensable  dans  l’hématose.  L’épi¬ 
thélium  alvéolaire  a  un  rôle  passif  dans  l'échange 
gazeux  ;  mort,  il  se  laisse  encore  traverser  par 
l’oxygène  et  l’acide  carbonique.  Un  suffocant, 
même  à  haute  dose,  ne  produit  jamais  d’asph5^e 
immédiate  ;  mais  la  réaction  qui  épaissit  les 
parois  et  inonde  les  alvéoles  oppose  aux  gaz  de  la 
respiration  un  obstacle  rapidement  infranchis¬ 
sable.  Le  suj et  intoxiqué  peut  survivre  si  une  partie 
de  ses  poumons,  sufiBsante  pour  assurer  les  échan¬ 
ges,  reste  indemne.  Un  peut  réaliser  cet  état  en 
faisant  inhaler  à  un  animal  dont  on  a  cloisonné  la 
trachée  rm  gaz  suffocant  dans  un  seiü  poumon, 
l’autre  respirant  de  l’air  pur. 

Œdème  et  asphyxie.  —  a.  Gaz  du  sang.  —  Le 
chlore,  le  phosgène  surtout,  produisent  de  l’œdème 
pulmonaire  aboutissant  à  la  mort  par  asphs^e. 
L’œdème  n’est  autre  chose  qu’un  épaississement 
des  parois  alvéolaires,  c’est-à-dire  une  augmenta¬ 
tion  du  trajet  intratissulaire  que  l’oxygène  et 


l’acide  carbonique  ont  à  accomplir  en  sens  inverses 
entre  le  sang  et  l'air  alvéolaire.  L’absorption  de 
l’oxygène  est  de  plus  en  plus  imparfaite  et,  au 
moment  de  la  mort,  le  sang  artériel  est  presque 
entièrement  privé  de  ce  gaz.  Le  suffocant  amène 
donc  la  mort  par  anoxémie  (A.  Mayer,  H.  Magne 
et  Plantefol)  (Graphiques  i  et  2). 

La  respiration  d’oxygène  pur  la  retarde,  mais 


Graphique  i.  —  Variations  du  taux  de  l’oxygène  et  de  l’acide 
carbonique  dans  le  sang  artériel  à  la  suite  de  l’intoxication 
par  le  phosgène. 

Remarquerla  baisse  progressive  du  taux  de  l’oxygène  jusqu’à, 
la  niort.  L’acide  carbonique  ne  subit  pas  de  modification. 

ne  l’empêche  pas  de  se  produire,  car  l’épaisseur 
de  la  couche  liquide  que  le  gaz  doit  traverser 
augmente  de  plus  eu  plus,  et  le  poumon,  rempli  de 
liquide  et  de  spume,  dont  l’élasticité  est  très  dimi¬ 
nuée,  ne  permet  plus  qu’un  mouvement  gazeux 
beaucoup  plus  limité  qu’à  l’état  normal. 

En  ce  qui  concerne  l’acide  carbonique,  les  phé¬ 
nomènes  sont  plus  complexes.  L’hyperpnée  ini¬ 
tiale  causée  par  l’irritation  des  voies  respiratoires 
profondes  fait  baisser,  au  début  de  l’intoxication, 
le  taux  de  l’acide  carbonique  libre  du  sang.  Puis, 
au  fur  et  à  mesure  que  le  liquide  d’œdème  s’ac¬ 
cumule  dans  les  voies  respiratoires,  le  passage  de 
ce  gaz  hors  du  sang  vers  l’air  extérieur  se  fait  plus 
difficilement.  Malgré  la  solubilité  de  l’acide  car- 
■So^nique  dans  le  liquide  d’œdème,  les  parties  pro¬ 
fondes  de  l’arbre  respiratoire  perdent  toute  élas¬ 
ticité  sous  l’influence  de  l’affiux  de  liquide,  et  la 
respiration,  devenant  de  plus  en  plus  superficielle, 
débarrasse  très  difficilement  ce  liquide  de  l’acide 
carbonique  qui  s’y  trouve  dissous.  D’aiUeprs, 
toute  la  canalisation  aérifère  est  encombrée  de 
spume,  dont  les  innombrables  bulles  représentent 
des  chapelets  capillaires  qui  se  déplacent  alter¬ 
nativement  sous  l’influence  des  mouvements  du 
thorax  et  rendent  difficile  l’équilibre  entre  le  sang 
et  l’air  e:rférieur, 
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Au  fur  et  à  mesure  que  l’intoxication  progresse,  traumatique  et  les  brûlures.  On  constate  d’ailleurs, 
on  constate  que  le  taux  de  l’acide  carbonique  libre  dans  ces  intoxications,  une  augmentation  du 
devient  nettement  supérieur  à  la  normale.  chlore  globulaire  et  une  diminution  du  chlore 

b.  Equilibre  acide-hase.  —  I^’intoxication  par  les  plasmatique,  comme  dans  toutes  les  acidoses 
suffocants  détermine  un  état  d’acidose  du  type  bien  caractérisées. 

observé  dans  l’asphyxie  par  confinement.  Le  p'K  c.  Echanges  respiratoires.  —  La  consommation 
s’abaisse  progressivement  ;  l’acide  carbonique  d’oxygène  de  l’animal  intoxiqué  suitTune'marche 


Graphique  2.  —  Variations  des  gaz  du  sang  à  la  suite  de  l’intoxication  par  une  arsine. 

Remarquer  la  diminution  de  saturation  de  l’hémoglobine,  l’augmentation  de  la  capacité  respiratoire  du  sang  grâce  à 
laquelle  la  quantité  d’oxygène  total  du  sang  artériel  ne  subit  que  peu  de  modifications. 


total  du  plasma  ne  subit  qu’une  diminution  légère 
et  le  taux  de  l’acide  carbonique  libre  devient  supé¬ 
rieur  à  la  normale  (graphique  III) .  L’acidose,  dans 
ce  type  d’intoxication,  relève  de  plusieurs  causes» 
A  l’acidose  gazeuse  causée  par  la  mauvaise  élimi¬ 
nation  du  CO*  s’ajoute  une  acidose  par  acides 
fixes.  Le  manque  d’oxygène  doit  jouer  le  rôle 
prédominant,  dans  cette  genèse,  mais  là  lésion  elle- 
même  doit  participer  à  la  diminution  du  si  l’on 
s’appuie  sur  les  constatations  faites  dans  le  choc 


comparable'  à  celle  que  l’on  observe  dans  l’as¬ 
phyxie  par  manque  d’oxygène  :  elle  demeure  nor¬ 
male  ou  supra-normale  jusqu’à  une  période  très 
avancée  de  l’évolution,  puis  eUe  diminue  rapide¬ 
ment  jusqu’à  la  mort.  En  ce  qui  concerne  l’éHmi- 
nation  de  l’acide  carbonique,  dans  l’asphyxie  pro¬ 
gressive  par  manque  d’oxygène,  elle  devient  très 
rapidement  supérieure  à  la- consommation  d’oxy¬ 
gène  ;  au  moment  de  la  mort,  le  quotient  respira¬ 
toire  peut  atteindre  la  valeur  2.  Dans  l’intoxica- 
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tion  par  les  suffocants,  au  contraire,  l’élimination 
de  l’acide  carbonique  demeure  toujours  nettement 
inférieure  à  la  consommation  d’oxygène,  même  au 
moment  de  la  mort.  I^es  échanges  respiratoires  de 


Après  l’intoxication  par  les  sufîocants,  on  observe 
une  potyglobulie  constante,  considérable,  progres¬ 
sive  et  générale  (augmentation  du  nombre  des 
hématies  dans  les  sangs  artériel,  veineux  et  capil- 


MmialwiM  du  p  H,  de  la  ztéewe  alcaline  et  de 
l'adde  ladu)[M du vUmtia  chea  le  ch’mi 
uitotlqtté  po/t  COCl" 


Graphique  3.  —  Variations  de  l’équilibre  acide-base  du  sang  à  la  suite  de  l’intoxication^par  le  phosgène. 
Remarquer  la  diminution  du  du  plasma  artériel  et  du  plasma  veineux  et  l’augmentation  de  l’acide  carbonique  libre 
dans  ces  deux  liquides.  1,’aclde  carbonique  total  des  plasmas  artériel  et  veineux  ne  subit  qu’ime  diminution  légère. 
Augmentation  de  l’acide  lactique. 


l’animal  qui  succombe  d’œdème  pulmonaire  res¬ 
semblent  qualitativement  et  quantitativement 
à  ceux  de  l’animal  asphyxié  par  confinement 
(graphique  4). 

Variations  de  la  composition  du  sang.  — 


laire).  De  5  millions  on  peut  atteindre  parfois  plus 
de  13  millions.  Da  capacité  respiratoire  du  sang 
s’en  trouve  augmentée,  mais  la  polyglobulie  pro¬ 
voque,  par  contre,  une  augmentation  considé¬ 
rable  de  la  viscosité  qui  peut  être  triplée  (gra- 
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phique  i).  Iv’augmentation  du  nombre  des  héma¬ 
ties  est  causée,  d’une  part,  par  la  concentration 
des  éléments  figurés  du  sang  à  la  suite  de  la  perte 
de  plasma  au  niveau  du  poumon  altéré  et,  d’autre 
part,  par  la  contraction  de  la  rate  et  l’hyperplasie 
compensatrice  de  la  moelle  osseuse.  On  trouve 
en  effet,  dans  le  sang  des  intoxiqués,  des  hématies 
nucléées  et  le  taux  des  myélocytes  et  des  myélo- 


I,es  échanges  respiratoires  demeurent  normaux  jusqu’à 
un  moment  très  proche  de  la  mort.  I,e  quotient  respiratoire 
demeure  inférieur  à  l’unité.  Variations  du  rythme  cardiaque. 
Bradycardie  initiale  suivie  d’une  accélération  progressive 
jusqu’à  la  mort. 

blastes  dans  la  formule  leucocytaire  indique  nette¬ 
ment  une  réaction  de  la  moelle  osseuse. 

Troubles  circulatoires.  —  Nous  avons  déjà 
signalé  la  chute  progressive  de  la  pression  arté¬ 
rielle  dans  l’intoxication  par  les  suffocants  et  la 
part  que  prennent  les  produits  de  désintégration 
tissulaire  dans  la  genèse  de  l’hypotension. 

En  ce  qui  concerne  le  cœur,  on  constate,  dès 
les  premières  minutes  qui  suivent  l’inhalation,  un 
ralentissement  réflexe  d’origine  sensitive  pulmo¬ 
naire.  Au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  le 
rythme  redevient  normal  puis  s’accélère  jusqu’à 
la  mort  (graphique  4).  On  constate,  à  l’autopsie, 
une  forte  dilatation  des  cavités  cardiaques,  sur¬ 
tout  du  cœur  droit.  Ee  poumon  altéré  représente 
un  obstacle  de  plus  en  plus  important  sur  lequel 
s’épuise  le  myocarde.  Si,  par  la  méthode  de  Fick, 
on  étudie  les  variations  du  volume  sanguin  qui 
traverse  le  poumon,  par  unité  de  temps,  à  la  suite 
de  l’intoxication,  on  constate  que  la  bradycardie 
initiale  détermine  une  diminution  importante  du 
volume  sanguin  qui  traverse  cet  organe.  Ea  dimi¬ 
nution  peut  atteindre  la  moitié  du  volume  ini¬ 
tial.  Puis,  malgré  l’accélération  cardiaque,  le 
volume  sanguin  traversant  le  poumon  continue  à 
décroître  ;  au  moment  de  la  mort  il  n’est  plus  que 
le  tiers  environ  du  volume  initial, 
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Certains  toxiques,  comme  l’ypérite,  la  chloro- 
picrine  et  les  arsines,  agissent,  après  absorption, 
comme  des  poisons  du  muscle  cardiaque  et  contri¬ 
buent  à  la  défaillance  de  cet  organe. 

Troubles  rénaux.  —  E’intoxication  par  les 
suffocants  s’accompagne  de  lésions  et  de  troubles 
fonctionnels  rénaux.  Ees  reins  sont  violemment 
congestionnés  et  l’urine  renferme  de  l’albumine, 
des  cyUndres  épithéliaux,  même  des  globules 
rouges.  Dans  les  cas  graves,  il  y  a  également  de  la 
glycosurie.  Ees  produits  de  désintégration  tissu¬ 
laire  résorbés  au  niveau  du  poumon  jouent  un 
rôle  important  dans  la  production  de  ces  alté¬ 
rations. 

Dans  le  cas  des  arsines  et  de  l’ypérite,  le  toxique, 
passant  dans  la  circulation  générale,  ajoute  son 
action  directe  sur  l’organe.  A  l’examen  microsco¬ 
pique  des  reins  lésés  par  les  arsines,  l’altération 
la  plus  caractéristique  est  la  congestion  corticale. 
Cette  congestion  est  parfois  si  intense  que,  sous 
l’afflux  du  sang,  les  glomérules  peuvent  exploser 
et  on  trouve  des  cavités  corpusculaires  inondées 
et  distendues  par  le  plasma.  Ces  perturbations 
circulatoires  diminuent  puis  suppriment  la  fonc¬ 
tion  glomérulaire,  se  traduisant  par  de  l’oligurie 
avec  diminution  de  l’élimination  du  chlore,  suivie 
de  l’anurie.  Au  début  de  l’évolution,  la  fonction 
tubulaire  est  moins  touchée  et  l’urine,  moins 
abondante,  se  charge  davantage  d’urée.  Plus  tard, 
on  assiste  à  l’établissement  de  l’insuffisance  rénale 
totale  avec  défaut  d’élimination  de  tous  les  élé¬ 
ments  de  l’urine. 

Réponse  de  l’individu  intoxiqué  à  l'aug¬ 
mentation  de  tension  de  l’acide  carbonique 
dans  l’air  inspiré.  —  Divers  auteurs  ont  pré¬ 
conisé  l’adjonction  d’acide  carbonique  soit  à  l’air, 
soit  à  l’oxygène,  dans  la  thérapeutique  des  intoxi¬ 
cations  par  les  gaz  suffocants.  E’un  de  nous,  dans 
un  article  récent  {Presse  médicale  du  7  avril  1934), 
a  montré  que  l’état  physico-chimique  du  sang  et 
l’état  de  l’appareil  respiratoire  dans  ces  intoxica¬ 
tions  ne  permettent  qu’une  thérapeutique  par 
l’oxygène.  E’emploi  de  l’acide  carbonique,  soit 
\  mélangé  à  l’oxygène,  soit  surtout  mélangé  à  l’air, 
ne  peut  qu’aggraver  l’acidose,  la  dyspnée,  l’œdème 
et  l’asphyxie.  Du  seul  point  de  vue  de  l’action  sur 
la  mécanique 'respiratoire,  on  constate  que  lorsque 
le  malade  présente  de  l’œdème  pulmonaire,  l’inha¬ 
lation  d’acide  carbonique  ne  provoque  pas  d’aug¬ 
mentation  nette  de  la  ventilation  comme  on  l’ob¬ 
serve  sur  l’animal  normal. 

Une  grande  partie  des  alvéoles  pulmonaires  est 
supprimée  fonctionneUement  par  l’inondation 
plasmatique  et  l’animal  respirant  de  l’adde  car¬ 
bonique,  niême  en  fffisqnt  des  inouvements  respi- 
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ratoires  qu’il  essaie  de  rendre  amples,  ne  peut  mo-  Us  font  suite  immédiatement  k  l’excitation  des 
difier  que  très  peu  sa  ventilation,  he  graphique  5  nerfs  sensibles. 

effectué  sur  le  même  animal  avant  et  après  l’in-  Indépendamment  des  actions  sternutatoires  et 
toxication  montre  la  différence  de  réaction  à  tussigènes,  l’irritation  des  voies  respiratoires 
l’acide  carbonique.  modifie  profondément  la  respiration  et  la  circu- 

II.  Lacrymogènes. '  — Les  lacrymogènes  sont  lation. 
des  corps  ayant  la  propriété  d’irriter  électivement  Ainsi  que  l’ont  montré  A.  Mayer,  H.  Magne  et 
les  terminaisons  nerveuses  de  la  conjonctive  et  de  L.  Plantefol,  l’irritation  des  parties  antérieures  de 
la  cornée.  Ils  déterminent  des  troubles  physiolo-  l’arbre  respiratoire  (innervation  par  le  trijumeau 
giques  utilisables  imlitairement  :  douleur  (pico-  et  le  laryngé  supérieur)  produit,  par  voie  réflexe, 
tement  des  yeux)  et  phénomènes  réflexes  moteurs  un  ralentissement  et  même  un  arrêt  temporaire 
et  sécrétoires  (clignement,  occlusion  palpébrale  et  de  la  respiration  en  expiration,  un  ralentissement 
larmoiement).  Aux  faibles  concentrations,  ils  du  cœur  accompagné  le  plus  souvent  d’une  élé- 
sont  absolument  spécifiques,  n’irritent  ni  le  nez,  vation  de  la  pression  artérielle.  L’arrêt  respiratoire 
ni  la  gorge  ;  l’odorat  ne  les  perçoit  pas  ;  ils  ne  sont  empêche  ou  diminue  la  pénétration  du  toxique 
pas  toxiques  pour  l’individu.  Aux  concentrations  dans  le  poumon.  Cet  arrêt  respiratoire  menace 
efl&caces,  ils  ne  causent  pas  de  lésion  ou  seulement  d’amener  l’asph3csie  ;  mais  le  ralentissement  du 
des  lésions  très  légères  de  conjonctivite  ;  les  phé-  cœur,  la  contraction  des  artères  périphériques 


Graphique  5.  —  Variations  de  la  ventilation  de  l’animal  normal  et  Intoxiqué  sous  l’inBuence  de  l’Inhalation  de  concentra¬ 
tions  croissantes  d’adde  carbonique  dans  l’air  inspiré,  le  taux  de  l’oxygène  restant  normal 


nomènes  douloureux  et  réflexes  disoaraissent  n’apportent  aux  tissus  que  l’oxygène  strictement 
après  quelques  minutes  de  séjour  à  l’air  pur.  Les  nécessaire  à  la  vie.  Les  organes  passent  tempo- 

lacrymogènes  agissent  donc  d’une  façon  immédiate,  rairement  à  l’état  de  vie  ralentie  (A .  Mayer , 

sans  causer  de  lésions  oculaires,  alors  que  certains  H.  Magne,  L.  Plantefol). 

corps  comme  l’ypérite  et  les  arsines  vésicantes  sont  Lorsque  la  barrière  glottique  est  forcée,  le  gaz 

capables  d’amener  la  perte  complète  de  l’œil  par  irritant  pénètre  dans  la  trachée,  les  bronches  et  le 
fonte  purulente  sans  avoir  déterminé  aucun  phé*  poumon  et  déclenche  un  réflexe  respiratoire  anta- 

nomène  douloureux  ou  lacrymogène  au  moment  goniste  du  précédent.  L’irritation  des  voies  pro- 

de  leur  projection  sur  le  globe  oculaire.  fondes  entraîne  une  accélération  .  respiratoire, 

III.  Irritants  respirt  toires.  —  Les  irritants  analogue  à  celle  décrite  dans  le  chapitre  des  suf- 

respiratoires  sont  des  corp  5  ayant  la  propriété  d’ex-  focants.  Cette  accélération  respiratoire  n’est  pas 

citer  les  terminaisons  ne  'veuses  de  l’arbre  aéri-  instantanée  et  elle  conserve  son  r5d;hme  pendant 

fère  (nez,  gorge,  trachée,  b  -onches,  poumons)  sans  longtemps,  quelques  heures  parfois,  après  le  retour 

causer  de  lésions  graves  aux  faibles  concentrations,  à  l’air  pur  (A.  Mayer,  H.  Magne,  L.  Plantefol). 

Ils  déterminent  une  sensation  douloureuse  (sen-  Lorsqu’un  individu  se  trouve  dans  une  atmo- 
sation  de  brûlure)  dans  tout  l’appareil  respiratoire  sphère  irritante,  le  réflexe  d’arrêt  respiratoire  dû 
et  des  phénomènes  réflexes  moteurs  et  sécrétoires,  à  l’irritation despremièresvoies  se  produit  d’abord; 

Les  réflexes  moteurs  sont  l’éternuement  et  la  le  premier  mouvement  respiratoire  qui  suit,  ame- 
toux  ;  les  réflexes  sécrétoires  sont  l’écoulement  nant  le  toxique  dans  les  voies  profondes,  déclenche 
séreux  nasal,  rh3q)ersécrétion  bronchique  et  sali-  l’accélération  respiratoire.  L’organisme  est  soumis 
vaire.  à  ce  moment  à  deux  excitations  inverses,  l’une 

Sur  ces  phénomènes,  la  volonté  n’a  aucune  prise  d’arrêt,  l’autre  4’açcélératiQn  respiratoires.  La 
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réaction  devient  désordonnée  avec  sensation 
d’angoisse  respiratoire. 

B.  —  Poisons  agissant  après  absorption. 
Toxiques  généraux. 

l,es  généralités  exposées  dans  le  cHapitre  I  sur 
les  poisons  agissant  après  absorption  montrent, 
en  l’état  actuel  de  la  toxicologie  militaire,  leur 
infériorité  par  rapport  aux  poisons  à  action  locale. 
Comme  toxiques  générairx  présentant  un  intérêt 
militaire  quelconque,  soit  qu’üs  aient  été  utili¬ 
sés,  soit  qu’ils  aient  été  rencontrés  sur  le  cbamp 
de  bataille,  il  n’y  a  que  deux  corps  :  l’oxyde  de 
carbone  et  l’acide  cyanhydrique.  '  Nous  ne  nous 
étendrons  pas  sur  la  physiologie  pathologique  de 
l’oxyde  de  carbone.  Cette  question  est  connue  de 
tous  les  biologistes  et  l’on  doit  à  Nicloux  un  ou¬ 
vrage  remarquable  sur  la  toxicologie  de  ce  pro¬ 
duit.  Au  point  de  vue  militaire,  qu’il  nous  su£5se 
de  dire  qu’en  supposant  résolues  les  difficultés 
techniques,  il  faudrait  quatre  heures  de  séjour 
dans  une  atmosphère  infectée  à  2  grammes  par 
mètre  cube  pour  tuer  un  homme.  Cette  faible 
agressivité,  lorsqu’on  la  compare  à  celle  des 
suffocants,  rejette  l’oxyde  de  carbone  au  dernier 
plan  des  corps  utilisables  militairement. 

I/’acide  cyanhydrique,  composé  si  intéressant 
par  ses  actions  sur  les  phénomènes  de  la  respira¬ 
tion  cellulaire,  et  dont  la  toxicologie  est  bien 
connue,  ne  jouit  pas  de  propriétés  militaires  bien 
supérieures  à  celles  de  l’oxyde  de  carbone,  ha. 
faible  densité  de  l’acide  cyanhydrique  gazeux  et 
sa  toxicité  relativement  faible  par  inhalation  sont 
loin  d’en  faire  un  composé  agressif  de  premier 
plan. 
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LES  BASES 
DE  LA  PROTECTION 
CONTRE  LES  GAZ  DE  COMBAT 

R.  RENAUT 

Ingénieur  E.  P.  C.  I. 

Depuis  quelques  années,  de  nombreux  ouvrages 
français  et  étrangers  ont  exposé  et  diffusé  les 
moyens  que  l’on  peut  mettre  en  œuvre  pour  se 
défendre  contre  le  danger  aéro-chimique. 

Il  semble  cependant  que  leurs  auteurs  se  soient 
pour  la  plupart  limités  à  un  rôle  strictement  des¬ 
criptif,  s’efforçant  de  faire  connaître  —  ainsi  qu’il 
convenait  —  les  divers  modèles  d’appare  il 
et  les  procédés  susceptibles  d’être  utüisés,  sans 
cependant  développer  les  raisons  qui  militent  en 
faveur  de  l’emploi  du  matériel  et  des  méthodes 
préconisés. 

C’est  pourquoi  il  nous  a  paru  opportun,  dans 
la  présente  étude,  d’indiquer  les  règles  générales 
de  la  protection  considérée  sous  ses  divers  aspects, 
de  montrer  par  exemple  comment  doit  être  cons¬ 
titué  et  fonctionner  un  masque,  sans  s’astreindre 
à  faire  un  exposé  des  divers  modèles  existants. 

Qu’elle  se  rapporte  à  la  population  civile  sou¬ 
mise  aux  attaques  «  aéro-chimiques  »,  ou  aux  for¬ 
mations  militaires,  la  question  se  présente  sensi¬ 
blement  de  la  même  façon,  avec  cette  différence 
évidemment  que  le  soldat,  le  combattant  en  par¬ 
ticulier,  n’a  pas  toujours  la  possibilité  de  quitter 
son  poste  pour  trouver  un  refuge  à  son  gré. 

De  masque  individuel  constitue  l’élément  essen¬ 
tiel  de  la  protection  :  le  soldat  est  obUgé  de  se 
déplacer,  de  combattre  sous  la  vague... 

Des  civils  eux-mêmes,  surpris  dans  leurs  occu¬ 
pations  au  moment  de  l’alerte,  peuvent  se  trouver 
dans  l’impossibilité  d’atteindre  à  temps  l’abri  de 
quartier  désigné  et  repéré  à  l’avance. 

Mais  lorsque  la  station  en  atmosphère  viciée 
se  prolonge,  Vabri  collectif  (i),  qui  permet  d’évo¬ 
luer  sans  masque,  constitue  une  grosse  améliora¬ 
tion  de  «  confort  »,  si  toutefois  ce  terme  peut 
s’appliquer,  pour  un  tel  sujet. 

Enfin,  il  est  nécessaire  de  savoir  à  partir  de 
quel  moment  on  peut  retirer  le  masque  ou  sortir 
de  l’abri.  Ici  interviennent  les  procédés  de  détec¬ 
tion. 

D’ailleurs,  certains  produits  tels  que  l’ypérite 
auront  souillé  les  locaux,  les  rues,  etc.,  d’une 

(i)  Les  abris  coUectifs  ne  seront  pas  traités  dans  le  pré¬ 
sent  exposé  .,  Us  feront  l’objet  d’une  étude  spéciale. 
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manière  persistante.  Il  importera  alors  d’appli¬ 
quer  à  leur  égard  les  méthodes  de  désinfection. 

Nous  examinerons  donc  successivement  les 
points  suivants  : 

Protection  individuelle  ;1 

Détection  des  produits  agressifs  rvl 

Désinfection. 

PROTECTION  INDIVIDUELLE 

Comme  on  le  sait,  il  faut  distinguer  les  appa¬ 
reils  filtrants  et  les  appareils  isolants.  Nous  ver¬ 
rons  plus  loin  quels  sont  leurs  inconvénients  et 
avantages  respectifs. 

Dispositifs  filtrants. 

Un  appareil  'filtrant  permet  à  son  porteur  de 
puiser  l’air  dans  l’atmosphère  ambiante  en  rete¬ 
nant  les  gaz  nocifs  qu’il  renferme. 

Il  comporte  «  un  masque  »  s’adaptant  sur  le 
visage  et  raccordé  à  une  cartouche  ou  bidon  fil- 
treur. 

Selon  le  modèle  considéré,  le  raccordement 
peut  être  fait  directement  ou  par  l’intermédiaire 
d’un  tuyau-raccord.  Ce  dernier  autorise  l’utilisa¬ 
tion  de  récipients  filtrants  plus  lourds  et  plus 
encombrants,  mais  aussi  doués  d’un  pouvoir  de 
protection  plus  élevé. 

Des  possibilités  de  fixation  directe  sont  natu¬ 
rellement  subordonnées  à  la  stabilité  du  masque, 
c’est-à-dire  à  l’étanchéité  de  son  mode  de  fixation 
sur  le  visage.. 

Par  contre,  le  tuyau-raccord  est  assez  gênant, 
surtout  lorsque  le  porteur  doit  exécuter  des 
travaux,  des  mouvements  un  peu  violents.  Il 
peut  s’accrocher  aux  aspérités,  se  déchirer. 

Pour  la  population  civile,  les  modèles  sans 
tuyaux  qui  répondent  d’autre  part  aux  pres¬ 
criptions  imposées  par  le  ministère  de  la  Guerre 
suffisent  très  largement,  tout  en  étant  en  général 
moins  coûteux. 

Masque  proprement  dit.  —  Da  qualité  essen¬ 
tielle  d’un  appareil  de  protection  est  naturelle¬ 
ment  l’étanchéité.  A  ce  titre,  le  système  à  embout 
buccal  et  pince-narines  se  montre  très  supérieur 
au  masque.  Celui-ci  s’applique  sur  la  peau,  en 
enrobant  seulement  le  nez  et  la  bouche  ou  bien 
tout  le  visage. 

Par  contre,  l’obligation  pour  le  porteur  de 
maintenir  un  objet  relativement  volumineux 
dans  la  bouche,  les  narines  étant  fortement 
pincées  pour. éviter  toute  possibilité  de  respira¬ 
tion  par  voie  nasale,  provoque  une  gêne  souvent 
très  sensible  —  surtout  pour  des  personnes  non 


entraînées  —  accompagnée  d’une  activation  de 
la  fonction  salivaire. 

En  igi8,  les  deux  systèmes  étaient  employés 
concurremment  (masque  A.  R.  S.  dans  l’armée 
française,  appareil  à  embout  dans  l’armée  an¬ 
glaise). 

Précisons  immédiatement  que  les  masques 
modernes  procurent  une  excellente  étanchéité, 
tout  en  réduisant  au  minimum  le  désagrément 
qu’éprouve  inévitablement  toute  personne  dont 
le  visage  n’est  pas  à  l’air  libre. 

Qualités  exigées  d’un  masque.  —  En  plus 
de  la  question  considérée  ci-dessus,  un  masque 
doit  pouvoir  satisfaire  aux  conditions  suivantes  : 

1°  Offrir  une  résistance  très  réduite  à  la  respi¬ 
ration  ; 

2°  Ne  pas  infliger  de  gêne  au  porteur  par  le 
fait  d’une  mauvaise  coupe,  de  bandes  d’adapta¬ 
tion  mal  réglées  provoquant  une  tension  exa¬ 
gérée  sur  l’épiderme,  etc.  ; 

3“  Assurer  un  champ  visuel  suffisamment 
ample  pour  permettre  de  se  déplacer  aisément  ; 

4°  Garantir  une  ventilation  telle  qu’il  n’en 
résulte  pas  à  l’intérieur  une  élévation  abusive 
de  la  température,  ni  une  condensation  exagérée 
de  la  vapeur  d’eau  provenant  de  l’air  expiré, 
susceptible  de  mouiller  les  parois  internes  du 
masque  et  de  rendre  ainsi  leur  contact  avec  le 
visage  très  désagréable  ; 

50  Posséder  un  espace  mort  aussi  réduit  que 
possible  pour  éviter  l’accumulation  du  gaz  carbo¬ 
nique  émanant  de  la  respiration.  On  estime  qu’au- 
dessus  de  2  p.  loo  ce  gaz  peut  devenir  gênant  et 
même  dangereux. 

Constitution  (Voy.  fig.  i).  —  Un  masque 
comprend  en  général  les  organes  suivants  : 

Corps  de  masque  proprement  dit  ; 

Système  de  fixation  sur  la  tête  (casque)  ; 

Dispositif  de  visibilité  :  viseurs,  système  anti- 
buée  ; 

Soupape  d’inspiration  ; 

Soupape  d’expiration  ; 

Raccord  de  cartouche  (ou  de  tuyau-raccord  du 
bidon). 

Dans  certains  masques,  les  soupapes  et  le  rac¬ 
cord  du  dispositif  filtrant  sont  logés  dans  une 
embase  métallique. 

De  corps  de  masque  peut  être  constitué  par  une 
ou  plusieurs  épaisseurs  de  tissu  imperméable 
(caoutchouté,  huüé,  etc.),  par  une  feuille  de 
caoutchouc  moulé,  du  cuir  imprégné,  ou  même 
une  forme  moulée  transparente  qui  permet  de 
voir  le  visage  du  porteur. 

'.i  Ces  substances  doivent  répondre  à  des  condi¬ 
tions  de  contrôle  sévères,  non  seulement  au  point 
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de  vue  de  l’imperméabilité  aux  gaz  de  combat, 
mais  aussi  pour  la  souplesse,  les  possibilités  de 
désinfection,  la  conservation,  la  résistance  aux 
actions  mécaniques... 

Devant  s’appliquer  d’une  façon  suffisamment 
étanche  sur  le  visage,  le  corps  de  masque  est  dans 
de  nombreux  modèles  pourvu  d’rme  bordure  qui 
peut  être  confectionnée  en  tissus  divers,  en  cuirs 
tendres  (genre  peau  de  chamois),  molleton,  caout¬ 
chouc  mousse,  feuille  de  caoutchouc,  ou  compor¬ 
ter  des  bourrelets  pneumatiques  en  caoutchouc. 


Coupe  d’uu  appareil  filtrant  (fig.  i). 

1.  Cartouche  flitrante. 

2.  Clapet  d’inspiration  (dans  le  raccord  de  cartouche), 

3.  Embase  métallique. 

4.  Soupape  d’expiration. 

5.  Tube  anti-buée  d’inspiration. 

6.  Viseur. 

7.  Corps  de  masque  en  tissu. 

8.  Bordure  en  cuir  très  souple. 

9.  Bandes  de  fixation. 

Des  viseurs  peuvent  être  en  matière  transparente 
plastique,  en  verre  simple  ou  armé.  Des  matières 
plastiques  telles  que  la  cellophane,  la  nitrocellulose, 
l’acétate  de  cellulose  se  déforment  sous  l’action  de 
l’humidité  et  jaunissent  parfois  au  vieillissement, 
d’où  diminution  sensible  de  la  visibilité. 

D’adoption  des  verres  armés  est  maintenant 
presque  généralisée. 

De  système  anti-buée  est  un  des  éléments  les  plus 
importants  du  bon  fonctionnement  du  masque. 

Dans  un  grand  nombre  d’appareils,  ce  point 
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laisse  plus  ou  moins  à  désirer.  Des  vitres  se  recou¬ 
vrent  d’une  couche  de  buée  qui  supprime  presque 
complètement  la  visibilité. 

Certains  fabricants  adoptent  des  savons  ou 
autres  produits  propres  à  abaisser  la  tension  super¬ 
ficielle  de  l’eau.  On  peut  encore  déposer  une  cou¬ 
che  de  gélatine  stabilisée  sur  la  paroi  interne  des 
verres  ou  sur  des  disques  indépendants  en  matière 
plastique. 

•  On  utilise  encore  un  système  de  viseurs  cons¬ 
titués  chacun  par  deux  vitres  accolées  et  séparées 
par  une  couche  d’air  isolante. 

Une  amélioration  sérieuse  s’obtient  en  canali¬ 
sant  l’air  frais  d’inspiration  dans  une  fourche 
(ou  entonnoir  anti-buée)  et  en  l’obligeant  ainsi  à 
balayer  les  viseurs. 

Da  combinaison  des  dispositifs  anti-buée  «  chi¬ 
mique  »  et  «  physique  »  conduit  à  d’excellents 
résultats. 

Ne  pouvant  pas  nous  étendre  sur  la  question 
cependant  si  importante  et  délicate  des  soupapes, . 
nous  nous  bornerons  à  signaler  que  l’emploi  de 
membranes  en  caoutchouc  se  généralise,  le  fonc- 
tioimement  des  clapets  en  métal,  mica  ou  autres 
substances,  laissant  souvent  trop  à  désirer. 

Dispositifs  filtrants.  —  Des  cartouches  ou 
bidons  doivent  protéger  non  seulement  contre 
les  gaz  et  les  vapeurs,  mais  aussi  contre  certains 
produits  capables  d’être  dispersés  sous  forme  de 
particules  ou  de  vésicules  extrêmement  ténues. 

Nous  traiterons  donc  distinctement  ces  deux 
questions. 

Protection  contre  les  gaz  et  vapeurs.  — 
Da  plupart  des  corps  agressifs  sont  des  molécules 
à  fonction  halogénée,  qui  libèrent  en  se  décompo¬ 
sant  (notamment  par  hydrolyse)  des  halogènes 
ou  des  acides. 

C’est  pourquoi  on  a  dès  le  début  utilisé  des 
agents  absorbants  à  réaction  alcaline,  tels  que  les 
granulés  «  Z  »  et  «  N  »  des  cartouches  A.  R.  S. 
Mais  ces  substances  ne  se  montrent  actives  que 
vis-à-vis  de  certains  produits  aisément  décompo- 
sables,  tels  que  le  phosgène.  Elles  présentent  une 
vitesse  de  fixation  réduite.  Aussi  est-il  nécessaire 
de  leur  adjoindre  une  couche  de  substance  absor¬ 
bante, k  graifde  vitesse  de  réaction,  quoique  parfois 
d’une  capacité  limitée,  pour  arrêter  les  traces  de 
gaz  qu’elles  laissent  filtrer.  Des  charbons  actifs 
appartiennent  à  cette  seconde  catégorie.  Deur 
emploi  à  la  fin  de  la  guerre  a  constitué  un  perfec¬ 
tionnement  considérable  des  moyens  de  protec¬ 
tion.  Ils  ont  depuis  fait  l’objet  d’une  industrie 
devenue  d’ailleurs  très  importante  par  suite  de 
leurs  emplois  nombreux  (pour  le  débenzolage  par 
exemple).  Des  recherches  menées  systématiquer 
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ment  ont  permis  de  leur  donner  à  volonté  des 
propriétés  répondant  à  des  usages  bien  déter¬ 
minés. 

Bien  que  la  question  ait  été  prise  en  considéra¬ 
tion  un  peu  tardivement  en  France,  ü  est  juste  de 
signaler  que  l’on  trouve  actuellement  chez  nous 
des  charbons  qui.  présentent  des  qualités  filtrantes 
au  moins  égales  à  celles  des  meilleurs  charbons 
étrangers.  De  sorte  que  la  plupart  des  masques 
modernes  sont  équipés  avec  des  cartouches  char¬ 
gées  uniquement  à  l’aide  de  ces  produits,  en  l’ab¬ 
sence  de  tout  «  granulé  ». 

On  a  parfois  essaj'é  de  les  imprégner  de  cer¬ 
taines  substances,  par  exemple  dans  une  lessive 
alcaline,  dans  le  but  d’améliorer  leur  efficacité 
contre  tel  ou  tel  corps. 

Des  améliorations  si  sérieuses  ont  été  apportées 
dans  leur  activation  que  ces  traitements  parais¬ 
sent  maintenant  inutiles  dans  la  plupart  des 
cas. 

Préparation  des  charbons  actifs.  —  Cette 
question  a  fait  l’objet  de  milliers  de  brevets. 

On  peut  partir  du  bois,  de  la  tourbe,  en  im  mot 
de  toute  matière  cellulosique,  que  l’on  soumet 
à  une  première  calcination  pour  en  éliminer  tous 
les  éléments  volatils  et  transformer  la  cellulose 
en  carbone  presque  pur.  Alors  intervient  le  traite¬ 
ment  d’activation,  dont  le  but  est  d’amenuiser 
le  système  de  capillaires  formé  par  les  fibres  lors 
de  l’évacuation  des  substances  incluses,  par  dis¬ 
tillation  ou  pyrogénation. 

Cette  activation  s’obtient  chimiquement  (à 
titre  d’exemple  par  trempage  dans  une  solution 
d’un  sel  métallique  et  distillation  de  ce  sel  à  haute 
température)  ou  physiquement  :  action  ménagée 
de  l’oxygène,  d’un  gaz  neutre,  de  la  vapeur 
d’eau,  etc. 

D’industrie  fournit  maintenant  des  charbons 
très  denses,  à  grande  vitesse  d’absorption  et 
capables  de  fixer  parfois  plus  du  tiers  de  leur 
poids  de  corps  agressifs. 

Conditions  d’emploi  des  charbons.  —  On 
conçoit  la  nécessité  de  rechercher  pour  un  char¬ 
bon  déterminé  ses  conditions  optima  d’utilisa¬ 
tion.  CeUes-ci  dépendent  des  facteurs  suivants  : 

Humidité,  température,  vitesse  de  passage  de 
l’air  ; 

Nature  et  concentration  du  gaz  à  fixer  ; 

Humidité  et  épaisseur  du  charbon. 

Il  est  impossible  de  s’étendre  ici  sur  ces  condi¬ 
tions,  mais  soulignons  toutefois  que  l’action  de 
certains  de  ces  facteurs  (vitesse  de  l’air,  concentra¬ 
tion  en  produit  agressif)  peuvent  s’exprimer  par 
des  courbes  ayant  sensiblement  l’allure  d’une 
hyperbole  équilatère  si  l’on  porte  en  abscisses  le 


facteur  étudié  et  en  ordoimées'les'[durées  d’effi¬ 
cacité  (fig.  2). 

Enfin,  le  rendement  d’utilisation  s’accroît  en 
fonction  de  l’épaisseur  filtrante.  De  sorte  que, 
pour  un  débit  d’air  déterminé,  lors  de  l’étude 
d’une  cartouche  filtrante,  ü  importe  de  choisir 
un  juste  milieu  entre  les  deux  conditions  opposées  : 
nécessité  d’avoir  une  épaisseur  suffisante  et  obli¬ 
gation  de  limiter  la  gêne  respiratoire. 

Dans  le  but  de  ne  pas  s’exposer  outre  mesure 


Allure  de  la  courbe  représentative  de  rcfficacitc  d’une  car¬ 
touche  filtrante  (fig.  2). 

i»  Débit  d’air. 


à  la  formation  possible  de  «  cheminées  »  à  travers 
la  masse  par  suite  de  défauts  de  tassement,  il 
est  prudent  de  ne  pas  réduire  exagérément  l’épais, 
seur  utüe  en  faveur  de  la  surface  filtrante.  On 
trouve  maintenant  dans  le  commerce  des  masques 
qui,  tout  en  présentant  une  efficacité  excellente, 
ne  provoquent  qu’une  fatigue  minime  à  un  por¬ 
teur  quelque  peu  entraîné. 

Autres  substances  absorbantes.  —  Outre 
les  charbons  et  les  granulés  déjà  cités,  on  a  éga¬ 
lement  essayé  l’emploi  de  gels  de  silice  spéciale¬ 
ment  préparés  et  présentant  un  haut  pouvoir 
absorbant.  Mais  il  ne  paraît  pas  que  ces  subs¬ 
tances  aient  pu  manifester  jusqu’ici  des  qualités 
filtrantes  aussi  accusées  que  celles  des  charbons. 

Protection  contre  l’oxyde  de  carbone,  — 
Bien  que  particulièrement  dangereux  par  suite 
de  sa  toxicité  propre  et  de  son  caractère  insi¬ 
dieux,  ce  corps  n’est  pas  considéré  jusqu’ici  commq 
un  «  gaz  de  combat  », 
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Nous  ferons  donc  à  titre  purement  documen¬ 
taire  une  simple  allusion  à  la  protection  contre 
l’oxyde  de  carbone. 

I/e  problème  de  sa  neutralisation  est  aujour¬ 
d’hui  parfaitement  résolu,  grâce  à  l’emploi,  dans 
les  récipients  filtrants,  de  granulés  constitués  de 
mélanges  d’oxydes  dont  le  prototype  dénommé 
«  hopcalite  »  comporte  environ  6o  p.  loo  de 
bioxyde  de  manganèse  et  40  p.  lOO  d’oxyde  de 
cuivre  amenés  à  un  état  extrêmement  divisé, 
même  colloïdal. 

Grâce  à  leur  pouvoir  oxydant  remarquable, 
ces  granulés  catalysent  la  transformation  de 
l’oxyde  de  carbone  en  gaz  carbonique  (inoffensif 
dans  les  conditions  de  la  pratique),  cela  même 
pour  les  basses  températures  (0°  et  au-dessous) 
et  pour  des  concentrations  en  oxyde  de  carbone, 
parfois  élevées,  de  l’ordre  de  i  p.  100  en  volume 
et  plus. 

I^a  préparation  de  tels  produits  peut  être  consi¬ 
dérée  à  juste  titre  comme  une  belle  réussite  de  la 
chimie. 

Mais  pour  agir  ainsi,  ils  doivent  être  protégés 
de  l’humidité  de  l’air  au  moyen  de  granulés  dessé¬ 
chants  placés  en  amont  dans  le  circuit  filtrant. 
I^’humidité,  même  à  très  faible  dose,  constitue 
en  effet  un  véritable  poison  de  la  catalyse. 

Protection  contre  les  fumées.  —  Dans  l’ar¬ 
senal  chimique  sont  apparus  dès  la  fin  de  la  guerre 
certains  corps  tels  que  les  arsines,  solides  ou 
liquides  à  la  température  ordinaire,  capables 
d’être  dispersés  à  l’état  de  particules  ou  de  vési¬ 
cules  d’une  finesse  remarquable  et  de  ce  fait  non 
susceptibles  d’être  retenus  par  la  masse  filtrante 
(charbon  ou  autre)  des  cartouches. 

Or,  certains  de  ces  corps  sont  doués  de  pro¬ 
priétés  sinon  toxiques,  mais  tout  au  moins  extrê¬ 
mement  irritantes  :  des  traces  infimes  suffisent 
pour  provoquer  des  malaises  (éternuements, 
larmoiements,  quintes  de  toux,  vomissements) 
qui  rendent  le  masque  intenable  et  poussent  le 
porteur  à  le  retirer  malgré  lui,  le  privant  ainsi  de 
toute  protection. 

D’arrêt  de  ces  «  fumées  »  constitue  à  coup  sûr 
l’une  des  questions  les  plus  délicates  à  résoudre. 

Mécanisme  de  l’arrêt  des  poussières.  — 
On  peut  réaliser  assez  facilement  des  nuages 
agressifs  composés  de  particules  dont  le  diamètre 
atteint  10-^  à  10-®  centimètre,  donc  d’une  extrême 
finesse. 

Pour  les  fixer,  il  est  nécessaire  de  mettre  en 
œuvre  un  «  réseau  »  dont  les  mailles  soient  sensi¬ 
blement  à  leur  échelle  :  tissus  divers,  feutres, 
molletons,  laine,  bougies  poreuses,  bourres  végé¬ 
tales  ou  minérales,  papier  en  feuille  et  enpâte,  etc. 
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Sans  doute  les  particules  en  question  accusent- 
elles  un  certain  état  électrique.  Mais  son  ordre  de 
grandeur  ne  permet  pas,semble-t-îl,de  mettre  en 
jeu  des  forces  suffisantes  ni  de  créer  des  disposi¬ 
tifs  à  polarité  convenable  pour  les  attirer  et  les 
capter. 

On  doit  finement  se  rallier  aux  actions  méca¬ 
niques,  au^  effets  d’inertie. 

Grâce  à  leur  ténuité,  les  particules  en  cause 
accusent  une  mobilité  remarquable  ;  elles  sont 
entraînées  par  l’air,  cheminent  entre  les  grains 
des  masses  filtrantes  habituelles,  selon  ime  trajec¬ 
toire  relativement  régulière  comparativement  à 


Loupe  d’uue  cartouche  complète  «  monobloc  »  modèle  Fer- 
nez  (fîg.  3). 

I.  Galette  en  papier  plissé  en  accordéon  à  grande  surface 
utile,  contre  les  fumées  ; 

a.  I/)gemeut  du  charbon  pour  l’arrêt  des  gaz  et  vapeurs. 

celle  des  molécules  gazeuses.  Ces  dernières,  en 
effet,  tout  en  obéissant  au  déplacement  «  en  bloc  » 
du  filet  gazeux  auquel  elles  appartiennent,  sont 
émdemment  animées  de  mouvements  intenses  et 
désordonnés  dans  toutes  les  directions,  et  heurtent 
ainsi  les  grains  de  la  substance  absorbante. 

Il  importe  donc  de  créer  des  obstacles  à  V échelle 
des  particules  ou  plus  exactement  une  série  de 
chicanes  suffisamment  denses  pour  provoquer  des 
changements  de  direction  nombreux  et  obliger 
les  particules  à  rencontrer  les  obstacles  par  l'effet 
de  leur  force  vive. 

Enfin,  les  variations  de  section  des  canaux 
jouent  aussi  un  grand  rôle  parles  pertes  de  charge 
qui  en  résultent.  * 

Toujours  à  l’écheUe  très  réduite  coufddérée,  il 
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se  produit  de  çe  fait'  des  tourbülons  évidemment  1°  Pour  pn  degré  d’étanchéité  déterminé,  la 


loc^trx,  quoique  cependant  suffisants  pour  engen¬ 
drer  des  pertes  de  vitesse  des  particules  telles 
qu’eUgs  se  déposent  en  chute  libre  (n’oublions  pas 
que  le  raisonnement  porte  sur  le  millième  de 
millimètre.  L’examen  microspopique  met  cepen- 
da,nt  en  évidepcé  les  actions  çpnsidéréps).  On 
conçoit  donc  que  les  mailles  du  filtre  doivent  être 
particulièrement  serrées.  Mais  il  en  résulte  une 
augnientation  iinportante,  parfois  prohibitive, 
de  la  résistance  au  passage  de  l’air.  C’est  pour¬ 
quoi  on  est  amené  à  augmenter  le  plus  possible 
la  surface  de  filtration  dans  la  réalisation  des  dis¬ 
positifs  coptre  les  fumées. 

Parmi  les  modèles  de  niasques  destinés  à  la 
protectipn  dp  la  population  civile  et  actuellement 
agréés,  certains  comportent  des  dispositifs  è  base 
de  papier  pn  fibrps  dp  coton  ou  autres,  pn  feuilles 
assemblées  par  collage  ou  sertissage,  pu  pneore 
plisséps,  cp  qui  ppripet  d’atteindre  une  grapdp 
surface  utile  spus  up  très  faible  encppjbrement 
et  aype  une  dépression  très  rédpite  (Vpy.  à  titrp 
d’exemple  la  figure  3,  qui  représente  coupe 
d’une  cartouche  cpnjplètp  «nmpoblpp»). 

Remarques  sur  les  filtres  à  fumées.  — 
Quelle  que  soit  Iq  matière  du  dispositif  filtrant' 


- -  nisppsitif  lis  I  (Surface  utile  =  7po  centimètres 


.  —  .  —  Dispositif  U»  2  (Surface  utile  =  200  centimètres 
carrés  eiivirpu). 

proprement  pri  peut  adopter  les  règles  géné¬ 
rales  suivantes  : 


gêne  respiratoire  dépend  essentiellement  de  la 
surface  utile. 

2°  L’étanchéité  ne  fait  que  s’accroître  à  l’usage- 
par  suite  du  feutrage  que  provoque  le  dépôt  dcS 
particules. 

30  Le  feutrage  entraîne  par  contre  une  augmen¬ 
tation  de  la  résistance  respiratoire  plus  ou  moins 
rapide  (selon  la  surface)  de  l’ensemble  du  dispo¬ 
sitif  (Voy.  courbes,  fig.  4). 

Appareils  isolants. 

Qn  entend  émettre  fréquemment  l’avis  que  les 
appareils  individuels  isolants  constituent  le  mpyen 
de  protection  Ip  plus  sûr.  De  par  Ipur  principe 
mpnie  ils  remplissent  en  effet  leur  office,  queUps 
que  soient  la  nature  et  la  concentration  des  corps 
agressifs. 

En  réalité,  cet  avantage  sur  les  appareils  fil¬ 
trants  est  dans  la  pratique  très  réduit,  tout  pu 
moins  jusqu’à  ce  jqur. 

Sans  doute  no  peut-on  affirmer  qu’un  appareil 
filtrant,  si  bon  soit-il  vis-à-vis  des  gaz  cpntrus, 
sprajt  en  mesure  dc  protéger  parfaitement  contre 
tout  ce  qup  la  chiinip  de  coinbat  pourrait  mertre 
en  ceuyrp  éyentuellement  par  surprise. 

Idais  la  polyvalence  remarquable  des  produits 
filtrants  modernes,  en  particulier  celle  des  char¬ 
bons,  procure  une  sérieuse  garantie  d’efficacité  ; 
les  innovations  en  matière  d’agression  porteraient 
pour  la  plupart  sur  dps  corps  se  rattachant  à  des 
familles  chimiques  déjà  connues,  de  fonctions 
réactionnelles  déterminées. 

Légers  et  d’un  port  relativement  commode, 
les  appareils  filtrants  sont  d’ùn  emploi  simple  ; 
leur  durée  de  protection  peut  être  considérable. 

Au  contraire,  et  en  se  basant  sur  l’état  actuel  de 
la  technique,  nous  constatons  que  les  appareils 
isolants  sont  relativepient  lourds,  encombrants, 
d’un  mécanisme  souvent  compliqué,  et  surtout 
d’une  durée  très  réduite  (de  l’ordre  de  quelques 
heures  seulement  ppur  les  meilleurs  d’entre  eux). 

D’un  coût  nettement  plus  élevé  que  celui  des 
divers  modèles  filtrants,  ils  exigent  en  général 
un  entretien  très  suivi. 

Enfin,  il  paraît,  indispensable  de  bien  se  rendre 
compte  des  conditions  mêmes  dans  lesquelles  la 
population  civile  (que  nous  -visons  spécialement 
dans  cet  exposé)  aurait  à  utiliser  les  moyens  de 
protection  mis  à  sa  disposition. 

Imaginons  les  circonstances  de  l’alerte  :  le 
sirènes  ont  donné  l’alarme,  les  avions  ennemis 
arrivent,  les  canons  de  la  D.  G;  A.  tonnent.  Gont- 
ment,  dans  ces  nprments  de  légitime  émotion 
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apprécier  l’instant  où  il  faut  utilement  mettre  nulés  de  peroxydes  alcalins,  soit  par  combustion 


son  masque  ? 

Avec  l’appareil  filtrant,  le  port  prématuré  ne 
présente  aucune  influence  appréciable  sur  son 
volant  d’efficacité. 

Par  contre,  l’appareil  isolant  s’use  même  en 
atmosphère  ambiante  parfaitement  saine. 

Il  peut  en  résulter  qu’au  moment  précis  où  le 
porteur  se-  trouve  dans  une  zone  infectée,  son 
appareil  commence  à  donner  des  signes  d’épuise¬ 
ment.  Le  possesseur  d’un  appareil  isolant  devra 
donc  être  parfaitement  entraîné  pour  être  en 
mesure  d’utiliser  son  appareil  à  bon  escient. 

Les  dispositifs  de  protection  isolants  peuvent 
cependant  rendre  des  services  précieux  pour  cer¬ 
taines  personnes  qui,  par  suite  de  leurs  fonctions, 
doivent  parfois  évoluer  en  atmosphère  trop  pauvre 
en  oxygène  ou  particulièrement  concentrée  en 
produits  nocifs. 

Nous  en  donnerons  une  description  sommaire  de 
principe. 

Divers  modèles  d’appareils  isolants.  — 
Ces  appareils  se  rapportent  à  trois  catégories 
distinctes  : 

1°  Appareils  isolants  à  réserve  d’oxygène  com¬ 
primé  et  cartouche  pour  la  fixation  de  l’humidité 
et  du  gaz  carbonique  émanant  de  la  respiration  ; 

2°  Appareils  dans  lesquels  l’oxygène  est  pro- 


Appareils isolants  i">  catégorie  (fig.  5). 

1.  Bouteille  à  oxygène  comprimé. 

2.  Système  détendeur. 

3.  Sac  respiratoire. 

4.  Cartouclie  épuratrice. 

5  et  6.  Soupapes. 

7.  Masque. 

duit  chimiquement,  soit  par  action  du  gaz  carbo¬ 
nique  et  de  l’humidité  d’expiration  sur  des  gra- 


d’une  chandelle  (à  base  de  perchlorate  de  potasse 
par  exemple)  ; 

3°  Appareils  utilisant  de  l’air  comprimé,  emma¬ 
gasiné  dans  une  bouteille. 

Première  catégorie  (fig.  5).  ■ —  Appareils  à 
oxygène  comprimé  et  cartouche  épuratrice. 
L’oxygène  contenu  dans  une  bouteille  se  dégage 
par  un  système  détendeur  et  se  rend  dans  un  sac 
respiratoire.  Un  tuyau  d’aspiration  relie  ce  der¬ 
nier  au  masque  ou  à  l’embout.  L’air  expiré  passe 
dans  une  cartouche  (à  soude  en  général)  qui  fixe 
l’humidité  et  le  gaz  carbonique,  et  retourne  dans 
le  sac.  Un  jeu  de  clapets  l’oblige  à  circuler  dans 
un  seul  sens.  Par  ses  variations  de  volume  en 
fonction  du  jeu  respiratoire,  le  sac  commande 
automatiquement  le  dégagement  d’oxygène  (cela 
tout  au  moins  pour  les  appareils  bien  conditionnés) 

Après  chaque  exercice,  ü  faut  changer  de  bou¬ 
teille  et  de  cartouche.  Certains  de  ces  appareils 
fonctionnent  convenablement,  sous  réserve  des 
inconvénients  inhérents  à  leur  nature  signalés 
plus  haut. 

Deuxième  catégorie  (fig.  6).  —  Appareils 


Appareils  isolants  2»  catégorie  (fig.  6). 

1.  Cartouche  générateur  d’oxygène. 

2.  Sac  respiratoire. 

3  et  4.  Soupapes. 

5.  Masque. 

dans  lesquels  l’oxygène  est  libéré  chimiquement. 

Dans  leur  principe,  ces  appareils  paraissent  plus 
simples  que  les  précédents.  Les  plus  courants  uti¬ 
lisent  comme  source  génératrice  d’oxygène  une 
cartouche  renfermant  un  granulé  de  peroxyde  de 
sodium  activé.  Ce  granulé  fixe  le  gaz  carbonique 
et  l’humidité  de  l’air  expiré,  avec  dégagement 
consécutif  d’oxygène. 

La  ventilation  pulmonaire  étant  fonction  de 
l’effort  que  fournit  le  porteur,  il  doit  donc  s’ensui- 
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vrë  üiié  fonnàtion  côrrespondàiitë  d’oxygèiie,  d’où 
une  simiiî-aütbinàticité  dé  î’àppàreü. 

La  cartouche  génératrice  d’oxygène  et  un  sac 
rëspifàtéifê  fonriàtit  volant  reliés  âü  inâsque  par 
un  ou  deux  tuyaux  —  sëloii  ijüë  l’appareil  est  du 
type  pëhdulâirë  ôü  à  circuit  fermé  ■ —  paraissent 
donc  suffire.  Mais  oii  Constate  parfois  Une  cer- 
tàinê  iiièrtië  lors  dé  la  mise  en  fonctionnement,  à 
làquéUë  il  faüt  obvier  par  un  appoint  d'Oxygèhë 
sOüs  forme  de  sparklët,  Ou  en  activant  l’ainorçage 
dé  ià  réaction  génératrice  d’Oxygèné.pàr  exernplë 
ëh  pulvérisant  Où  ën  vaporisant  de  l’eau  sur  le 
granulé. 

Enfin,  dans  certains  appareils.  On  Observe  que 
le  démarrage  ne  se  produit  pas  lorsque  la  tempéra- 
tüfè  ambiante  est  trop  basse. 

Dans  üh  aütre  genre  dë  dispositifs,  l’oxygènë 
est  produit  d’une  façon  continue  et  coiistante, 
donc  indépendante  des  variations  des  besoins  du 
porteur,  par  combustion  d!une  Sorte  de  chàndéUé 
comportant  Un  mélaiigë  Convenablement  dosé 
d’un  corps  riche  eh  oxygène  et  d’Un  réducteur. 

Trôisiêitië  catégorie  (fig.  7).  —  ApparéÜs  à 
air  Comprimé. 

TJnè  bOüteiilè  d’àir  comprimé  à  150-200  kilo- 


1.  Bouteille  d’air  comprimé. 

2.  Détendeur  commandé  par  3. 

3;  Sàc  rèspiràtoirc. 

4.  Masque. 

5  et  6.  Soupapes. 

grammes  est  bràhcliée  sur  un  sac  tëspiîâteire 
par  l’intermédiaire  d’ün  Système  déténâëury 
tin  tüyaü  reliant  d’aütfë  part  le  SaC  au  masîjüe. 
Lé  débit  d’àif  peut  être  réglé  aütOmatiquehxent 
par  lè  jeu  du  sac.  Le  portëÜt  rejétté  aü  dehors 
l‘âir  expiré.  ICi,  là  simplicité  sè  pàië  pâf  ühë  p'ëttè 
d'bxÿgènë,  pùisqü’üné  pattië  seulërüënt  dé  l’ôkÿ: 
gène  pïôvënaüt  dè  l’air  émiüagasiné  est  fetenüè 
à  chaque  inspiration.  En  outre,  les  quatré  cin¬ 


quièmes  dè  la  Capacité  de  là  boüteillè  sOht  OcCupés 
inutilement  par  de  l’azote.  Ce  phi  Cbndüit  à  hhë 
augmentation  de  poids  importante  pour  une  durée 
d'efficacité  relativement  réduite  (par  exemple 
10  kilogrammes  pour  une  heure). 

Par  contre,  il  paraît  juste  dè  mettre  èh  relief 
le  fait  que  l’hommé  rèspiïe  toujours  un  air  frais 
dont  là  Composition  cOtrespond  nàturèUemeht 
de  façon  exacte  à  celle  atmosphérique. 

En  outre,  la  recharge  dés  bouteilles  pourrait 
s’opérer  aisément,  presqüè  sur  plaCe,  à  Condi¬ 
tion  dè  prévoir  dahs  Chaqiië  quartier  d’une 
ville  un  compresseur  du  type  «  mOnobloc  à 
moteur  »,  dont  ü  existe  maintenant  de  pètits 
modèles  commerciaux  de  prix  peu  élévé. 

Autres  appareils  respiratoires.  —  NoüS  cite¬ 
rons  uniquenient  à  titre  documentaire  cëttains 
dispositifs  respiratoires  dahs  lesquels  lë  màsqüè 
est  relié  à  uhë  source  d’air  (réservoir,  vehtilàteür, 
soufflet  actionné  mécaniquement  ou  à  la  màin) 
au  moyen  d’un  long  tuyau  que  le  porteur  traîne 
derrière  lui. 

De  tels  appareils  n’intéresseht  qùë  des  Cas 
particuliers,  aii  même  titre  d’aUleurs  qué  lès 
maspuès  filtrants  fabriqués  maintenant  pOhr 
certains  tisages  déterminés  ét  dont  les  CârtOüchès 
sont  spéciales  coiitte  tel  ou  tel  produit  industriel 
nocif. 

Enfin,  signalons  pour  mémoire  égalëment  les 
appareils  «  Saüveürs-plongeurs  »  destinés  àü  per- 
sonnèl  des  sods-niàrins  en  càS  d’aCcidënt  (néces¬ 
sité  de  qtlittèr  le  navirë),  quand  la  profondëür  ne 
dépasse  pas  toutefois  üne  quarantaine  de  métrés. 

Ce  Sont  déS  appareils  du  typé  isolànt  à  oxygène 
comprimé  dont  le  sac  respiratoire  pOürvu  d’une 
soupape  de  détente  fait  office  de  vessie  natatoire, 
permettant  ainsi  de  régler  la  vitesse  de  rètnOntée. 

Qael  masque  choisir  ?  —  Vouloir  donner  des 
directives  pour  le  Choix  d’un  masque  est  chose 
assez  délicate. 

A  l’heure  àctüelle,  plusieurs  modèles  d’appa¬ 
reils  fiittànts  fabriqués  par  dès  firmes  françaises  . 
sont  agréés  par  le  ministère  de  la  Guerré. 

Itnpârtialétiiënt,  oh  èSt  en  droit  d’àèsürèr  qu’ils 
offrent  une  efficacité  —  en  particüHer  contré  les 
brouillards  ét  léS  fuméëS  àgreSsifs  —  aU  moins 
égalé  à  CeÜë  des  ineilleüfs  modèles  véndüs  à 
rétfàngër. 

La  discrimination  doit  donc  pOftër  Sür  leur 
résistance  aU  passàge  de  l’air,  lès  COmtdodités  dë 
lüiSè  ëü  placé  ét  de  port.  Les  appareils  à  CartOüChé 
visséé  difeCtémént  sur  lè  rhasqUè  soht  lès  plUs 
pratiques, tout  en  possédant  un  volant  d’efflCàèifé 
très  convenable. 

Aucun  appareil  isolant  individuel  n’a  encore 
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reçu  l’agrément  du  ministère  de  la  Guerre  à  la 
date  de  ce  jour  (i). 

Détection  des  gaz  de  combat.  Désinfection. 

A.  Détection.  —  I,e  cadre  restreint  dont  nous 
disposons  ne  nous  permet  pas  de  nous  étendre 
comme  il  serait  désirable  sur  cette  importante 
question.  Il  est  indispensable  en  effet  de  connaître 
non  seulement  le  moment  à  partir  duquel  U  faudra 
se  protéger  —  la  chute  des  bombes,  l’éclatement 
des  obus  seront  d’ailleurs  des  indices  suffisants  — 
mais  aussi  celui  où  il  sera  possible  de  quitter  l’abri 
après  dispersion  de  la  vague. 

Des  guetteurs  devront  être  convenablement 
disposés  à  cet  effet. 

D’idéal  serait  de  pouvoir  les  doter  d’appareils 
détecteurs  susceptibles  de  réagir  dès  que  l’atmo¬ 
sphère  renferme  un  produit  agressif.  Pour  être 
efficaces,  de  tels  appareils  devraient  satisfaire 
aux  conditions  suivantes  : 

Présenter  une  sensibilité  au  moins  égale  à 
celle  correspondant  au  seuil  d’action  physiolo¬ 
gique  du  gaz  mis  en  œuvre  par  l’ennemi  ; 

Déceler  la  présence  de  ce  gaz  très  rapidement 
pour  permettre  de  donner  l’alarme  en  temps  utile  ; 

Se  comporter  de  même  pour  tous  les  gaz  connus 
et  à  venir. 

On  reconnaîtra  volontiers  qu’étant  donnée  la 
diversité  des  substances  chimiques  susceptibles 
d’être  employées  pour  l’attaque,  la  réalisation 
d’appareils  détecteurs  capables  de  satisfaire  aux 
désiderata  ci-dessus  (tout  en  étant  d’un  emploi 
commode  et  d’un  coût  abordablé)  constitue  un 
problème  extrêmement  ardu. 

En  fait,  lors  d’un  concours  ouvert  par  la  Croix- 
Rouge  pour  la  détection  de  l’ypérite,  aucun  des 
appareils  présentés  n’a  pu  être  retenu. 

Des  guetteurs  auront  donc  à  effectuer  des 
observations  d’ordre  physiologique  (odeur,  action 
lacrymogène  ou  irritante...).  On  conçoit  qu’ils 
devront  recevoir  au  préalable  une  instruction 
spéciale. 

B.  Désinfection.  —  Sans  vouloir  reprendre 
les  classifications  bien  connues  des  corps  agressifs 
en  fonction  de  leur  stabilité,  de  leur  «  persistance  », 
nous  préciserons  simplement  que  certains  à  point 
d’ébuUition  relativement  bas  tels  .que  le  phosgène 
(4-  8°)  se  dissipent  très  vite,  tandis  que  d’autres, 
comme  l’ypérite,  peuvent  se  fixer,  pénétrer  dans 
le  sol  et  les  différents  matériaux,  les  contaminant 
ainsi  pendant  plusieurs,  jours  ou  même  plusieurs 
semaines. 
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Il  faut  donc  disposer  de  moyens  de  neutralisa¬ 
tion  dont  l’utilisation  soit  à  la  fois  simple,  rapide, 
efficace. 

Des  procédés  chimiques  restent  jusqu’à  nouvel 
ordre  les  plus  recommandables. 

Pour  des  substances  appelées  à  être  con¬ 
sommées  par  tonnages  considérables,  la  question 
du  ravitaillement  se  pose  avec  une  acuité  toute 
particulière.  Seuls  seront  retenus  les  produits  de 
fabrication  commode,  sur  le  territoire,  avec  des 
matières  premières  métropolitaines.  En  outre, 
comme  on  pourra  vraisemblablement  se  trouver 
en  présence  de  corps  agressifs  divers,  même 
nouveaux,  il  est  donc  nécessaire  que  les  agents 
neutralisants  possèdent  une  polyvalence  très 
poussée.  Citons  les  solutions  du  type  «hypo- 
solvay  »  et  celles  de  foie  de  soufre  déjà  employées 
pendant  la  guerre  et  qui  présentent  une  efficacité 
très  appréciable,  le  chlorure  de  clraux  ordinaire 
du  commerce,  enfin  les  hypochlorites  de  calcium 
solubles  et  à  haut  degré  chlorométrique,  qui  offrent 
sur  le  chlorure  de  diaux  ordinaire  l’avantage  de 
s’employer  à  l’état  de  solution  aqueuse,  et  possè¬ 
dent  de  ce  fait  un  pouvoir  de  pénétration  beau¬ 
coup  plus  considérable,  en  particulier  dans  le  cas 
de  la  désinfection  du  sol. 

Pour  la  mise  en  œuvre,  il  existe  dans  le  com¬ 
merce  des  pulvérisateurs  (à  solides  et  à  liquides) 
actionnés  à  main,  voire  même  motorisés,  dont  le 
fonctionnement  offre  toute  satisfaction. 

Dors  des  opérations  de  désinfection,  le  personnel 
des  équipes  doit  être  muni  du  masque  et  de 
vêtements  spéciaux,  sortes  de  combinaisons  enve¬ 
loppant  complètement  le  porteur,  de  préférence 
en  tissu  huilé. 

D’emploi  du  caoutchouc  ou  du  tissu  caout¬ 
chouté  leur  accorderait  plus  de  souplesse,  mais 
leur  conférerait  par  contre  une  imperméabilité 
en  général  moins  satisfaisante. 

En  outre,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  la  néces¬ 
sité  de  désinfecter  les  vêtements  eux-mêmes  après 
usage.  Or,  le  caoutchouc  pénétré  en  profondeur 
par  l’ypérite  constitue  vis-à-vis  de  ce  vésicant  un 
écran  remarquable  contre  les  produits  neutrali¬ 
sants  habituels.  D’ypérite  exsude  ensuite  et 
constitue  ^ors  un  danger  permanent. 

Q..elques  observations  relatives  à  la 
guerre  des  gaz.  —  Nous  n’avons  pas  eu  la  pré¬ 
tention  d’exposer  en  quelques  pages  toutes  les 
modalités  de  la  défense  contre  l’arme  chimique. 

De  but  était  simplement  de  montrer  qu’une 
technique  nouvelle  et  vaste  était  créée,  que  des 
moyens  éprouvés  pouvaient  être  mis  en  œuvre 
le  cas  échéant,  et  permettraient  de  lutter  avec 
succès. 


(r)  30  janvier  1935. 
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Le  développement  formidable  pris  pendant  la 
guerre  par  l’agression  chimique  n’autorise  aucun 
doute  :  un  conflit  éventuel  la  verrait  réappa¬ 
raître  avec  des  possibilités  considérablement 
accrues.  Il  ne  s’agit  donc  pas  de  courber  l’échine 
pour  supporter  l’ouragan  et  d’adopter  une  atti¬ 
tude  toute  de  passivité  et  d’inaction  :  ce  serait 
indiscutablement  commettre  une  grave  erreur. 

Sans  s’effrayer,  il  faut  se  préparer  dès  le  temps 
de  paix,  se  familiariser  avec  cette  technique  toute 
spéciale,  en  un  mot  se  pénétrer  de  la  réalité  du 
danger,  mais  savoir  aussi  que  des  moyens  de 
défense  existent,  et  apprendre  à  les  connaître. 

Dans  certains  domaines,  l’improvisation  ne 
saurait  être  tolérée  ;  attendre  que  le  danger  sur¬ 
gisse  exposerait  à  coup  sûr  à  des  surprises  dont  les 
conséquences  seraient  redoutables. 


LA  PROTECTION  COLLECTIVE 
DES  POPULATIONS 
CONTRE  LES  GAZ 

R.  DUBRISAY 

Professeur  au  Conservatoire  des  Arts  et  Métiers. 

Depuis  qu’il  y  a  des  guerres  —  c’est-à-dire 
depuis  qu'ü  y  a  des  hommes  —  les  combattants 
ont  usé  de  deux  espèces  différentes  de  propédés 
de  défense  :  les  procédés  individuels  et  les  procédés 
collectifs.  Les  procédés  individuels,  c’étaient  dans 
l’antiquité  le  bouclier  —  Achüle  avait  déjà  le 
sien, — le  casque  ou  la  cuirasse  ;  l’expérience  de 
la  dernière  guerre  a  montré  d’ ailleurs  que,  même 
avec  l’armement  moderne,  on  avait  peut-être  trop 
négligé  ce  mode  de  défense.  Les  procédés  collec¬ 
tifs,  ce  furent  autrefois  les  murailles  des  villes, 
des  places  fortes  et  des  châteaux  :  ce  sont  aujour¬ 
d’hui  les  ouvrages  blindés  ou  les  abris  bétonnés. 

Dans  la  guerre  chimique,  le  moyen  de  protec¬ 
tion  individuelle  c’est  le  masque  :  il  a  fait  l’objet 
d’un  autre  article.  Le  moyen  de  défense  collec¬ 
tive  c’est  l’abri,  dont  je  me  propose  d’exposer  ici 
le  mode  de  construction  et  d’organisation.  Cet 
exposé  ne  sera  peut-être  pas  inutile,  puisqu’il  faut 
malheureusement  prévoir  que  dans  des  guerres 
futures  les  populations  civiles  auront  à  se  défendre 
au  même  titre  presque  que  les  combattants,  les 
villes  même  éloignées  du  front  étant  toujours 
exposées  aux.  périls  d’une  attaque  aérienne. 

Et  d’abord,  qu’est-ce  qu’un  abri  contre  les  gaz 
de  combat  ?  C’est  un  local  dans  lequel  plusieurs 


personnes  peuvent  se  réfugier  et  séjourner  un 
temps  sufiBsant  sans  qu’aucun  produit  toxique, 
gaz,  vapeur  ou  poussière,  risque  d’y  pénétrer. 
L’abri  idéal  devra,  bien  entendu,  protéger  les  occu¬ 
pants  CO ntre4’ attaque  par  les  gaz  aussi  bien  que 
par  le  bombardement  par  obus  explosif  :  ce  doit 
donc  être  un  local  souterrain  assez  profond  et 
assez  solidement  construit  pour  pouvoir  résister 
aux  obus  ou  tout  au  moins  aux  éclats  d’obus. 
Les  parois  devront  en  outre  être  parfaitement 
étanches,  et  les  issues  pouvoir  être  hermétique¬ 
ment  closes. 

Supposons  un  tel  abri  réalisé  ;  les  conditions 
énoncées  plus  haut  dans  la  définition  de  l’abri  ne 
seront  pourtant  pas  remplies.  Plusieurs  personnes 
en  effet  pourront  bien  s’y  réfugier,  mais  elles  n’y 
séjourneront  sans  danger  qu’un  temps  limité. 
L’atmosphère  deviendra  en  effet  bientôt  irres¬ 
pirable  du  fait  de  l’oxygène  absorbé  et  surtout 
du  gaz  carbonique  dégagé  par  les  occupants.  On 
admet  qu’il  faut  un  mètre  cube  par  heure  et  par 
personne  ;  mais  cette  règle  n’est  vraie  qu’à  l’ori¬ 
gine  et  devient  rapidement  fausse  du  fait  de  la 
viciation  progressive  :  dans  la  pratique,  les  indi¬ 
cations  qu’elle  donne  doivent  être  réduites  du 
quart. 

Considérons  une  pièce  de  4  mètres  de  long  sur 
5  de  large  et  3  mètres  de  haut.  Son  volume  est  de 
60  mètres  cubes,  c’est  donc  dire  qu’ü  semble 
que  20  personnes  puissent  y  vivre  pendant  trois 
heures,  15  personnes  pendant  quatre  heures  ou 
10  pendant  six  heures.  En  réalité,  d’après  ce  qui 
vient  d’être  dit,  ces  durées  doivent  être  ramenées 
à  deux  heures  quinze  pour  20  personnes,  trois 
heures  pour  15  et  trois  heures  trente  pour  10  per¬ 
sonnes.  Ce  sont  là  des  durées  manifestement  insuf¬ 
fisantes  en  cas  de  bopibardement  prolongé  d’une 
ville.  On  est  donc  conduit  à  régénérer  l’air  de 
l’abri,  et  ü  existe,  pour  y  parvenir,  différents 
moyens.  On  peut  tout  d’abord  par  des  procédés 
chimiques  absorber  le  gaz  carbonique  dégagé  et 
régénérer  l’oxygène  consommé.  La  fixation  du  gaz 
carbonique  se  réalise  au  moyen  de  bases  (chaux, 
soude,  etc.).  Quant  à  l’oxygène,  l’industrie  en 
livre  des  quantités  importantes  dans  des  bouteilles 
en  fer.  On  connaît  également  des  produits  que  les 
chimistes  dénomment  peroxydes,  et  qui  sont 
vendus  sous  différents  noms  commerciaux  (oxy- 
lithe,  etc.),  qui  sont  susceptibles  tout  à  la  fois  de 
fixer  le  gaz  carbonique  et  de  dégager  de  l’oxygène. 
Je  ne  saurais  m’étendre  ici  sur  l’emploi  de  ces 
procédés  de  régénération  ;  mais  je  signalerai 
qu’en  ces  matières  on  ne  doit  pas  faire  de  «  brico¬ 
lage  ».  Il  faut  savoir  se  servir  des  bouteilles  de  gaz 
comprimés,  et  la  manutention  d’un  appareil  à 
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oxylithe  par  quelqu’ün  qui  ne  serait  pas  au  cou¬ 
rant  des  propriétés  de  ce  corps  n’irait  pas  sans 
inconvénients  —  voire  même  sans  dangérs. 

il  existe  un  autre  moyen  pour  assainir  les 
atmosphères  des  abris.  :  c’est  l’aspiration  d’air 
extérieur  parfaitement  débarrassé  des  produits 
toxiques  qü’ü  peut  contenir.  C’est  là  une  solution 
parfaitement  réalisable,  grâce  à  l'emploi  des  appa¬ 
reils  appelés  ensembles  filtrants,  qui  comportent 
d’une  part  un  ventilateur  aspirant,  d’autre  part 
un  filtre  analogue  à  ceux  que  î’on  dispose  sur  les 
masques  individuels,  mais  dont  les  dimensions 
sont  beaucoup  plus  grandes.  Ce  dispositif  pré¬ 
sente  évidemment  sur  les  précédents  l’avantage 
de  la  simplicité  :  mais  eii  outre  il  permet,  par  un 
réglage  convenàblë  du  ventilateur,  de  maintenir 
dans  l’atmosphère  une  légère  surpression  par 
rapport  à  l’atmosphère  extérieur.  Or  une  sur¬ 
pression  de  5  à  10  millimètres  d’eau,  absolument 
inappréciable  aux  organismes  humains,  s’oppose 
à  l’entrée  d’air  extérieur  par  les  fissures,  et  remédie 
ainsi  à  l’étanchéité  insuffisante  des  parois.  Én  régie 
générale,  ce  manque  d’étanchéité  sera  suffisant 
pour  éviter  que  la  pression  n’atteigne  dès  valeurs 
excessives  ;  parfois  au  contraire,  pour  éviter  cet 
inconvénient,  ü  faudra  prévoir  un  orifice  d’éva¬ 
cuation,  qui  devra  être  muni  d‘ün  clapet  de  retenue 
pour  éviter  toute  rentrée  d’air  non  filtré. 

.îvorsqu'iî  s’agira  de  construire  un  abri  nouveau, 
on  cherchera,  je  î’ai  déjà  dit,  à  s’abriter  contre  lè 
bombardement  par  obus  explosif  en  même  temps 
que  contre  les  gaz  toxiques.  Ôn  sera  ainsi  conduit 
à  construire  un  local  souterrain,  avec  des  parois 
solides  et  des  maçonneries  résistantes  :  de  la  sorte, 
une  certainé  étanchéité  se  trouvera  assurée  aux 
parois  ;  avec  le  dispositif  de  suiq)ressiofi  dont  il 
vient  d’être  parlé,  la  sécurité  serait  presque  absolue 
s’il  n’y  avait  pas  les  ouvertures.  Ces  ouvertures 
devront  toujours  étire  réduites  au  minimum  :  en 
particulier,  il  sera  généralement  inutile  de  prévoir 
des  fenêtres  ou  des  soupiraux.  Par  contre,  les 
portes  sont  indispensables.  Ùn  certain  nombre  de 
dispositifs  ont  été  prévus  qrd  permettent,  après 
fermeture,  d’en  assurer  l’étanchéité.  Ce  sont  des 
dispositifs  analogues  à  ceux  que  Ton  utilise  à  bord 
des  navires. 

Mais  il  faut  prévoir  que  même  en  cours  d’atta¬ 
que  par  les  gaz  il  pourra  devenir  nécessaire  d’en¬ 
trer  dans'  i’abri  et  événtuellement  d’én  sortir, 
il  faut  donc  établir  un  système  d’éclusage  qtii 
permette  de  réaliser  ces  entrées  et  ces  sorties  sans 
risquer  d’infècter  l’atmosplière  dans  l’abri  :  c’est 
là  le  but  des  sas. 

Pour  constituer  un  sas,  on  peut  faire  usage  de 
rideaux  maintenant  entre  eux  un  interv^îe  suffi¬ 


sant  (i“,50  dans  les  abris  ordiriàirès,  3  mètres 
dans  les  postés  de  secours  pôür  ji)érmèttre  l’in- 
tfôductioh  d’un  brancard),  dés  rideaux  seroiit 
enpKhcipé  cloüés  paf-déssüs  tihe  porte,  ôü  à  défaut 
laissés  pendants,  ce  quièst  éiddè'mment  moins  satis¬ 
faisant.  iEn  loüt  cas,  le  sas  doit  êtrè  constamment 
sàtüré  par  piilvêrisatiôh  des  solutions  neutrali¬ 
santes  dont  nous  pàrlèrôhs  plus  loin.  Cês  solu¬ 
tions  devront  en  pàrticùlièr  êtrè  constamment 
projetées  sûr  les  toüès  fermant  les  sa.s. 

Dans  tout  ce  qui  précédé,  j’ai  explicitement  ou 
implicitement  envisagé  le  cas  d*ün  abri  spéciale¬ 
ment  organisé  dans  un  local  construit  à  cet  effet. 
Mais  il  ést  étddent  qüé  dans  la  protéction  coÜec- 
tivè  des  populations  civiles  ü  né  pourra  pas  en 
générai  en  être  àinsi.  Même  après  i’évàcüatioh 
vers  les  campàgnes  ou  les  petites  localités  de 
femmes,  des  enfants,  des  vieillards  et  de  tous 
ceux  qui  ne  sont  pas  indispensables  à  l’existence 
des  grandes  cités,  on  ne  voit  pas  la  possibilité  de 
construire  pour  ceux  qui  restent  ühë  ville  sou¬ 
terraine.  On  peut  et  on  doit  envisager  des  abris 
spéciaux  et  aussi  parfaits  .que  possible  pour  y 
installer  dëé  âiübulahfces,  dés  postés  dê  secours  ou 
de  commandement,  et,  en  général,  tous  les  «  leviers 
de  commande  »  de  la  cité  et  de  l’État.  Pour  le  sur¬ 
plus,  on  devra  se  contenter  d’utiliser  des  locaux 
existants.  On  pourra  bien  aménager  des  abris 
imparfaitement  protégés  contre  les  obus  explo¬ 
sifs,  mais  ü  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  toute 
l’efficacité  de  ces  abris  contre  les  gaz  toxiques  dis¬ 
paraîtra  quand  une  bombe  oü  un  éclat  de  bombe 
aura  détruit  l’étanchéité  des  parois.  Il  vaut  donc 
mieux,  chaque  fois  que  la  chose  est  possible,  choisir 
un  local  résistant,  au  moins  partiellement,  au 
bombardement,  c’est-à-dire  une  cave. 

Cette  càve  étant  adoptée,  on  commencera  par 
rechercher  et  obturer  toutes  les  fissures  que  l’on 
pourra  découvrir  dans  la  maçonnerie.  Ôn  passera, 
à  la  rigueur,  sur  toutes  ces  parois  un  bon  enduit  à  la 
chaux  ou  au  plâtre.  Puis  on  prendra  des  disposi¬ 
tions  pour  pouvoir  dès  la  mobilisation  boucher 
hermétiquement  toutes  lès  issues  (portes,  fenêtres 
soupiraux,  etc.),  en  ne  laissant  subsister  que  les 
portes  nécessaires  au  service  et;  éventuellement, 
la  cheminée  d’aspiration  du  ventilateur.  Si  on 
n’installe  pas  dé  portes  étandhes,  établies  comme  il 
a  été  indiqué  plus  haut,  il  conviendra  de  recouvrir 
les  portes  existantes  d’une  toile  clouée  et,  si  pos¬ 
sible,  imbibée  d’une  solution  neutralisante.  Mdgré 
tout,  on  ne  pourra  guère  obtenir  de  la  sorte  une 
étanciéité  parfaite  et  on  aura  avantage  à  adopter 
le  dispositif  d’aspiration  d’air  filtré  avec  surprès- 
sion. 

Qu’il  s’agisse  d’abris  spéciaux  ou  d’installa- 
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tiens  de  fortune,  ü  faUt  prévoir  malgré  toüt  l’in- 
ttodUCtioU  fortuite  de  produits  toxiqü'és,  soit  pât 
une  fissure  accidentelle,  soit  par  ouverture  des 
portes  à  l’entrée  d’un  nouvel  occupant.  On  peut 
assainir  l’atmosphère  au  moyen  de  solutions  neu¬ 
tralisantes  que  l’on  répand  par  pulvérisation,  par 
exemple  au  moyen  d’appareils  atialoguès  à  ceux 
qui  servent  pour  le  traitement  de  la  vigne.  Iv’une 
des  solutions  les  plus  actives  que  l’on  puisse  indi¬ 
quer  à  l’heure  actuelle  est  la  solution  de  foie  de 
soufre  à  20'  ou  30  grammes  au  litre.  Enfermé  dans 
des  boîtes  métalliques  analogues  aux  boîtes  de 
conserve,  le  foie  de  soufre  reste  inaltéré  pendant 
un  temps  assez  long.  A  défaut  de  foie  de  soufre, 
on  peut  utiliser  une  solution  d’hyposxüfite  ou  de 
carbonate  de  soude,  ou  même  simplement  de  l’eau 
pure  qui  produira  déjà  un  certain  efEet.  En  cas 
dé  bombardement  par  l’ypérite,  il  est  tecominaiidé 
d’utiliser  le  chlorure  de  chaux  solide  que  l’on  pro¬ 
jettera  à  la  niain  ou  au  moyen  de  soufflets.  Mais 
le  moyen  le  plus  sûr  pour  se  protéger  contre  l’in¬ 
fection  d’un  abri  est  encore  le  masque  individuel, 
doiit  lés  oc’cüpafits  dbivéht  eu  tout  cas  être  munis* 
ti  faut  en  outre  s’abstenir  de  toucher  aucun  objet 
qui  ait  été  en  contact  avec  les  gaz  toxiques  sans 
que  ces  Objets  aient  été  préalablémeUt  désinfectés 
par  des  équipés  dé  personnel  compétent. 

De  cet  exposé  sommaire  ët  volontairement 
incomplet,  je  voudrais  dégager  une  conclusion  : 
c’est  que  si  jamais  des  peuples,  au  mépris  des  enga¬ 
gements  soleUnéls  qu’ils  Ont  pris,  se  servent  de 
l’armé  chimiqüe,  et  rèhdéut  léür  forfait  plus 
odieux  encore  en  utilisant  cette  arme  contre  les 
populations  civiles,  il  existe  des  moyens  de  pro¬ 
tection  collective  comme  il  existe  des  moyeUs  de 
protection  ifidividuellè.  Ces  moyens  sont  efficaces 
non  seulement  Contré  leS  gâz  qui  ont  été  utilisés 
pendant  la  dernière  guerre,  mais  aussi  contre  ceux 
dont  à  l’heure  présente  on  peut  imaginer  l’emploi  ; 
seront-ils  encore  suffisants  demain,  contre  tel 
produit  ou  telle  combinaison  de  produits  diabo¬ 
liques  qui  pourraient  être  imaginés  ?  Nul  ne  peut 
l’affirmer,  et  c’est  là  un  nouvel  aspect  de  la  lutte 
éternelle  entre  la  cuirasse  et  le  canon.  Faut-il  pour 
cela  ne  rien  faire  sous  le  fallacieux  prétexte  que 
les  abris  d’aujourd’hui  seront  peut-être  inefficaces 
contre  les  gaz  de  demain  ?  Je  ne  pnis  pour  ma 
part  m’y  résigner,  pas  pins  que  je  ne  me  résigne¬ 
rais  à  voir  fermer  les  hôpitaux  sous  prétexte  que 
l’on  ne  sait  pas  et  que  l’on  ne  saura  sans  doute 
jamais  guérir  toutes  les  maladies. 

Mais  la  mise  en  oeuvre  de  ces  moyens  de  protec¬ 
tion  dépend  des  possibilités  ■ —  possibilités  finan¬ 
cières  comme  possibilités  matérielles.  Ainsi  que 
je  l’ai  dit  plus  haut,  il  est  matériellement  impos- 
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siblé  de  songer  à  construire  une  cité  souterraine 
sous  Paris  ou  sous  les  grandes  villes.  C’est  donc 
affaire  aux  pouvoirs  publics  de  coordonner  les 
divers  moyens  de  défense  passive  (évacuation, 
dispersion,  ptotectioh  collective,  protection  indi¬ 
viduelle).  Mais  rien  ne  sera  fait  si  aux  mesures 
prises  par  les  services  publics,  aux  initiatives 
officielles  ne  vient  pas  s’ajouter  la  bonne  volonté 
privée.  A  quoi  servira-t-il  que  les  municipalités 
aiërtent  les  populations  à  l’approche  des  avions, 
si  les  particuliers  se  refusent  à  mettre  leurs 
masques,  à  éteindre  les  lumières  ou  à  se  rendre 
dans  les  abris  désignés  ?  Cette  discipline  consentie 
n’est  pas  toujours  facile  à  obtenir  :  il  faut  pour¬ 
tant  s’y  employer. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

A  propos  de  l’ablation  du  réctum.  L’abdo- 

mi  nO-transanale  de  C.  Roux  avec  anus 

tràiisverse  préalable. 

Le  choix  d'uiie  intervention  en  matière  de  cancer  du 
rectum  est  classiquement  fixé  par  sa  situation  par  rap¬ 
port  h  l’anus.  Êntre  10  et  15  centimètres  on  peut  choisir 
ia  voie  haute  ou  la  voie  basse  ;  au-dessous  de  13  centi¬ 
mètres  on  choisit  le  plus  souvent  la  voie  périnéale;  au- 
dessus,  la  voie  abdominale.  Mais,  comme  le  fait  remarquer 
Victor  Aubert  (Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie  de 
lAii’rseÿlè,  lilai  19^4,  p.  152),  le  siège  dè  k  tùméür  par 
rapport  au  doigt  pèùt  être  exttêméiùént  trompeur.  11  est 
fréquent,  en  effet,  de  constater  la  descente  dans  l'ampoule, 
à  là  portée  du  doigt,  d'uü  cancer  rectal  haut  sitiié.  Le 
professeur  ïdollé  à  rapporté  dans  le  même  biilletih  les 
ohsérvàlioris  de  deux  càs  dails  lesquels  on  à  eü  là  surprise 
de  trouver  dé.s  tùiileiirs  bien  plu.s  haut  placées  qu'on  iie  le 
supposait. 

C’est  donc  là  tectOscopie  Seüle  qui  permet  de  niesurer 
exàctèinènt  le  nivèaü  atteint. 

Ëh  cas  de  cancer  haut,  manitëstenlent  àU-dessUs  dès 
réièvéurs,  Âubêrt  donne  toutes  ses  préférences  â  l'abdb- 
mino-trâiiàânale  de  Cé.s'nr  Roux  (de  LaUsànue).  Quelques 
points  pârticüliérs  caractérisent  cette  tecliUique. 

I,é  temps  àbdoiniuâl  fie  coiüporte  qü'un  pétit  détail  ; 
après  àvoir  poussé  lé  décollèinént  présàcré  âUssl  bas  qUé 
possible,  àU  délà  de  là  pointé  dit  CbcCyx,  on  y  laissé  une 
compresse  bien  tàssée. 

Le  temps  anal  comporté  d'abord  un  Whitèbèad.  Oii 
monte  ensuite  au-dessus  dès  rèleveürs  dans  Une  zone 
facilernént  décollable  tout  autour  du  manchon  rectal. 
C'est  là  qu’on  retrouve  la  compresse,  repère  particu- 
lièreüienl  seCoUràblè. 

On  abaisse  alors  facileniènt  le  côlon  pelvien  (ou  même 
le  descendant)  au  milieu  de  releveurs  et  d’un  sphincter 
intàcts  et  sâus  avoir  rien  oüVert. 

Lé  éeiil  dràlnagè  qüi  s'iülbuse  n’est  pds  ici  uü  drbinàge 
làtëràl,  mais  lè  sütiplé  dràirlbgë  rhédiEh  dè  ’a  loncàvitë 
sâbrëé. 

Üii  séüi  écUëil  :  la  possibilité  dü  Sphàcèlë  de  l’hasè 
âbàisèêë.  Cdntrè  cb  dànget,  Aübëri  précôiiisë  l’ànüs  ffSaé- 
vërs'é  droit  jirèàlnblé  airëc  d'érivàtioi  tStàlë.  Cè  teints 
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prépatatoÎTc  a’a  que  des  avantages  :  désintoxication 
du  malade,  désinfection  du  bout  inférieur,  suites  opé¬ 
ratoires  simples;  protection  de  la  plaie  périnéale  contre 
le  passage  des  matières. 

Certes,  cette  intervention  ne  s'applique  qu'aux  cancers 
nettement  situés  au-dessus  des  releveurs  et  sans  adhé¬ 
rences  avec  eux,  mais,  dans  ces  cas,  Aubert  la  considère 
comme  peu  choquante,  pas  plus  grave,  sinon  moins  que 
la  périnéale. 

Deux  observations  illustrent  cette  communication, 
l'une  avec  sphacèle  du  bout  terminal  sur  5  centimètres 
environ,  nécessitant  une  réintervention  au  quatrième  jour. 
Malgré  cet  incident,  excellents  résultats  dans  les  deux  cas. 

Et.  Bernard. 

Considérations  sur  le  virilisme  surrénal. 

A  propos  d’une  observation  personnelle  avec  contrôle 
nécropsique,  N.  Goormaghtigh  [Revue  belge  des  sciences 
médicales,  mai  1934)  présente  quelques  considérations 
d’ordre  critique  ;  Il  faut  bien  admettre  que  l’birsutisme 
et  le  développement  des  caractères  sexuels  secondaires 
mâles  sont  liés  au  développement  d'une  tumeur  cortico¬ 
surrénale  vraie  et  rejeter  l’hypothèse  d’une  tumeur  viri¬ 
lisante  prenant  naissance  dans  des  formations  vesti¬ 
giales  génitales  incluses  dans  la  glande.  Mais  l’auteur 
pense  qu'il  existe  plusieurs  hormones  corticales.  Il  ne 
semble  pas  que  la  cortine,  récemment  isolée  sous  sa 
forme  cristallisée,  ait  une  action  indiscutable  sur  la  sphère 
génitale.  Il  est  possible  qu’on  puisse  dans  l’avenir  isoler 
une  hormone  surrénale  virilisante  indépendante  de  la 
cortine. 

S.  VlAEARD. 

De  la  signification  et  de  la  pathogénie 
des  bouffées  climatériques. 

L’apparition  des  bouffées  chez  les  femmes  climaté¬ 
riques  est  un  fait  bien  connu,  mais  la  pathogénie  et  la 
signification  en  sont  encore  mal  'précisées.  Maranon 
[Revue  française  d'endocrinologie,  5  octobre  1933)  conteste 
l’opinion  de  certains  auteurs  qui  en  font  un  symptôme 
de  l’hypertension  artérielle.  En  tout  cas,  c’est  une  mani¬ 
festation  nettement  pathologique  et  les  causes  en  sont 
multiples.  Il  faut  incriminer  :  1°  l’instabilité  des  centres 
vaso-moteurs  due  à  l’insuffisance  ovarienne  et  à  l’hyper- 
thyroïdisme;  2“l’hypersurrénalisme  et  les  décharges  adré 
naliniques  qui  déclencheraient  la  crise.  Mais  en  plus  de 
ce  complexe  neuro-endocrinien  il  faut  invoquer,  tout  au 
moins  lorsque  les  accès  sont  particulièrement  intenses 
ou  qu’ils  se  prolongent  pendant  plus  d’un  an,  un  état 
anormal  de  l’appareil  circulatoire.  Le  traitement  des 
troubles  circulatoires  est  d’ailleurs  souvent  décisif  pour 
faire  disparaître  le  symptôme. 

S.  VlAEARD. 
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peu  net.  Le  traitement  s’effectue  par  séries  de  trois  ou 
quatre  séances  tous  les  sept  à  dix  jours,  avec  un  inter¬ 
valle  de  un  à  deux  mois  entre  les  séries. 

Il  n’a  été  noté  aucune  Influence  nuisible  de  la  radio¬ 
thérapie  sur  la  fonction  cardiaque. 

S.  VlAEARD. 

A  propos  du  traitement  rœntgenthèrapique 
des  tumeurs  malignes  de  l’ovaire. 

Commentant  une  communication  de  J  oly  à  la  Société 
d’ obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  P.  Mour,ONGUET 
admire  les  résultats  obtenus  par  irradiations  des  tumeurs 
de  l’ovaire  mais  se  sépare  de  Joly  ÿu  point  de  vue  des 
relations  entre  les  formes  histologiques  et  la  radio-sensi¬ 
bilité  des  tumeurs  [Bulletin  de  la  Société  d' obstétrique  et 
de  gynécologie  de  Paris,  mai  1934,  p.  357).  Pour  P. 
Moulonguet,  il  en  est  des  cancers  de  l’ovaire  comme  de 
toutes  les  tumeurs  de  quelque  tissu  qu’elles  dérivent  . 
<1  la  structure  histologique  est  rm  élément  fondamental 
de  l'indication  thérapeutique  et  même  de  la  technique 
d'irradiation  ». 

A  propos  des  tumeurs  végétantes,  les  plus  fréquentes, 
il  rappelle  la  gamme  extrêmement  variée  de  malignité 
rencontrée.  Tout  peut  se  voir,  et  c'est  pourquoi  Lecène, 
après  Pozzi,  insistait  tant  pour  opérer  hardiment  ces 
tumeurs.  Dans  certains  cas  de  tumeurs  végétantes  avec 
ascite,  une  exérèse,  même  incomplète,  peut  être  en  effet 
suivie  d’une  guérison  définitive. 

Certes,  l’esprit  répugne  à  tenter  l'ablation  manifeste¬ 
ment  incomplète  d'un  cancer  qui  a  déjà  donné  des 
greffes.  Mais  «  les  faits  sont  là  et  cette  opération;  absurde 
en  théorie,  doit  être  tentée  ». 

P.  Moulonguet  en  rapporte  une  observation  de  plus, 
suivie  d'un  plein  succès.  Mieux  encore,  la  seule  action 
d'une  laparotomie  exploratrice  peut  parfois  amorcer  la 
régression  et  comme  le  fiétrissement  de  ces  tumeurs. 
Lorsque  l'irradiation  a  succédé  à  une  exploration  de  ce 
genre,  on  ne  peut  donc  affirmer  que  les  rayons  X  soient 
seuls  responsables  de  la  guérison. 

En  résumé,  l'auteur  demande  ime  grande  précision 
scientifique  et  des  indications  et  contre-indications 
nettes  de  la  radiothérapie  reposant  avant  tout  sur  des 
examens  histologiques  rigoureux  et  comparés. 

Et.  Bernard. 


La  radiothérapie  des  endocardites  et  péri¬ 
cardites. 

Boris  Jegoroee  [Le  Progrès  médical.  25  août  1934)  uti¬ 
lise  la  radiothérapie  dans  les  cas  d’inflammation  du 
coeiur,  et  en  particulier  dans  les  endocardites  rhumatis¬ 
males.  Il  semble  en  avoir  obtenu  d’assez  bons  résultats, 
en  particulier  un  effet  calmant  sur  les  sensations  subjec¬ 
tives  des  malades,  la  diminution  de  la  tachycardie  ont 
été  fréquemment  obtenus.  L’effet  sur  la  température  est 
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LE  TRAITEMENT 
DES 

RHUMATISMES  CHRONIQUES 
PAR  LES  BOUES  THERMO» 
VÊGÊTO-MINÉRALES 
NATURELLES 

(Aperçu  sur  le  traitement  de  106  malades) 


L.  JUSTIN-BESANÇON 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté, 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

De  toute  antiquité,  les  boues  thermales  ont  été 
utilisées  dans  le  traitement  des  rhumatismes 
chroniques.  Néron  venait  se  plonger  dans  les 
bains  de  boue  d’Abano,  dont  parle  Tite-Dive,  et 
sur  lesquels  Valerius  Flaccus  et  les  poètes  Armi- 
tius  Stella  et  Claudianus  ont  composé  des  pané¬ 
gyriques  enthousiastes.  Des  Romains  connais¬ 
saient  à  ce  point  de  vue  les  ressources  de  la  Gaule 
et  Pline  cite  celles  de  Dax,  «in  Tarhellis,  Aquita- 
nia  gente...» 

Actuellement,  la  crénothérapie  reste  au  premier 
rang  des  thérapeutiques  des  rhumatismes  cliro- 
niques,  à  telle  enseigne  qu’un  récent  Congrès  du 
rhumatisme  a  choisi  Aix-les-Bains,  grande  «  ar- 
thropole  »,  pour  y  tenir  ses  assises. 

A  côté  des  eaux  médicinales  dévolues  au  traite¬ 
ment  des  maladies  rhumatismales,  les  boues 
thermo-végéto-miuérales  ont  une  place  d’honneur. 

Deurs  indications  ont  été  clairement  posées  par 
le  professeur  F.  Rathery  aux  Journées  médicales 
de  Dax  (1929)  ;  la  fangothérapie  convient  essen¬ 
tiellement  aux  formes  chroniques  des  rhumatismes 
ankylosants  et  déformants,  abstraction  faite  des 
processus  aigus  ou  mal  éteints  ;  c’est  un  excellent 
traitement  du  rhumatisme  chronique  progressif, 
des  rhumatismes  fibreux,  des  algies  (lumbagos, 
sciatiques,  etc.)  d’aUure  chronique. 

Des  contre-indications  sont  tirées  d’un  examen 
général  de  chaque  malade.  Des  cachectiques,  les 
tubererdeux,  les  grands  azotémiques  ou  acétoné- 
miques  doivent  être  tenus  à  l’écart  de  ces  cures 
de  boues  ;  de  même  les  grands  hypertendus, 
encore  que  les  travaux  du  professeur  E.  Duhot 
et  de  Rachez  aient  montré  que,  maniée  avec  pré¬ 
caution,  la  fangothérapie  peut  avoir  une  influence 
heureuse  sur  les  chiffres  tensionnels. 

Nous  nous  proposons  ici  de  rappeler  très  rapi¬ 
dement  les  ressources  de  cette  thérapeutique,  puis 
d’étudier  les  résultats  obtenus  de  son  emploi  dans 
le  traitement  d’une  centaine  de  rhumatisants  chro¬ 
niques  des  hôpitaux  de  Paris.  - 

N»  16.  —  20  Avril  I93S- 


Les  boues  thermales  naturelles. 

On  distingue  deux  sortes  de  boues  thermales  : 

1°  Des  boues  purement  minérales,  imprégnées, 
naturellement  ou  artificiellement,  de  sels  miné¬ 
raux  ou  de  gaz  ; 

2°  Des  boues  végétales  composées  essentielle¬ 
ment  de  sulfuraires  ou  de  conferves. 

Si  l’on  rencontre  des  boues  purement  végétales 
telles  qu’à  Néris,  Duchon  ou  Bourbon-Dancy,  —  si 
l’on  utilise,  principalement  dans  certaines  stations 
italiennes,  des  limons  exclusivement  minéraux,  — 
par  contre,  certaines  boues,  telles  celles  de  Dax, 
ne  peuvent  être  classées  ni  comme  minérales,  ni 
comme  purement  végétales.  Ce  sont  des  limons 
végéto-minéraux,  c’est-à-dire  contenant  tous  les 
éléments  qu’on  peut  trouver  dans  une  boue  médi¬ 
cinale. 

Or,  en  France,  toutes  les  boues  médicinales  uti¬ 
lisées  dans  nos  stations  spécialisées  sont  des  fanges 
naturelles,  thermo-végéto-miuérales.  Cinq  sta¬ 
tions  principales  possèdent  cette  richesse  théra¬ 
peutique.  On  peut  les  répartir  en  deux  groupes  : 
l’un, .  septentrional,  avec  Saint- Amand-les-Eaux  ; 
l’autre,  méridional,  avec  Dax,  Préchacq,  Barbotan 
et  Balaruc. 

Saint-Amand-les-Eaux,  dans  le  Nord,  présente 
des  boues  végéto-minérales  sulfureuses  et  ferru¬ 
gineuses,  constamment  détrempées  par  de  mul¬ 
tiples  filets  d’eau  thermale  d’ime  radio-activité 
notable  (10,10  miUimicrocuries).  Des  eaux  ont  une 
température  d’environ  28°.  Des  bains  de  boue  sont 
donnés  suivant  un  dispositif  original,  les  malades 
y  étant  plongés,  à  l’endroit  même  où  elles  se 
trouvent  irriguées  par  l’eau  thennale. 

A  Dax,  les  limons  de  l’Adour  sont  fécondés  par 
les  filons  d’eaux  minérales  qui  les  transforment  en 
boues  médicinales.  Celles-ci  sont  utilisées  en  ap¬ 
plications  locales  (illutations),  qui  ont  uqe  tem¬ 
pérature  de  34  à  36°,  et  surtout  en  bains  entiers 
très  chauds  ou  en  bains  partiels. 

A  Préchacq,  les  boues  végéto-minérales  sont 
imprégnées  d’une  eau  sulfatée  calcique  hyperther- 
male. 

A  Barbotan,  les  boues  extraites  d’rm  gisement 
naturel  ont  tme  couleur  rouge  très  spéciale  ;  on  les 
utilise  dans  de  vastes  baignoires,  dont  le  fond  per¬ 
met  l’arrivée  des  filets  thermaux. 

A  Balaruc  enfin,  on  utilise  les  vases  de  l’étang 
de  Thau,  fertilisées  pendant  plusieurs  mois  par 
un  courant  d’eau  thermale. 

Ce  qui  constitue,  on  le  voit,  l’originalité  des 
boues  thermales  françaises,  c’est  qu’elles  sont 
toutes  longuement  fécondées  par  l’eau  thermale 
avant  d’être  employées  en  thérapeutique. 

N»  16. 
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Ce  sont  donc  des  boues  vivantes,  aussi  bien  au 
sens  physico-chimique  qu’au  sens  biologique  du 
mot. 

Elles  sont  vivantes  au  point  de  vue  -physico- 
chimique,  parce  qu’elles  possèdent  l’instabilité 
des  eaux  minérales  mêmes  qui  les  traversent.  On 
comprend  ainsi  qu’elles  n’ont  leur  plénitude  d’ef¬ 
fet  qu’au  niveau  même  du  griffon,  parce  que  cer¬ 
taines  de  leurs  vertus  sont  essentiellement  liées 
à  leur  radio-activité  et  à  leurs  propriétés  élec¬ 
triques. 

Elles  sont  vivantes  aussi  au  sens  biologique  du 
terme,  car  l’existence  d’une  vie  végétale  trans¬ 
forme  complètement  les  propriétés  thérapeutiques 
des  limons  et  leur  donne  une  onctuosité  particu¬ 
lière,  tandis  qu’elle  change  totalement  leurs  pro¬ 
priétés  chimiques,  ^'onctuosité  est  due  au  dévelop¬ 
pement  d’une  bactérie  spéciale  {Bacterium  vis- 
cosum  de  Dufrénoy  et  Molinéry).  Ees  modifica¬ 
tions  physico-chimiques  sont  le  fait  de  deux  ordres 
d’algues  microscopiques,  les  unes  réductrices, 
les  autres  oxydantes,  telles  les  sulfuraires. 

Avec  le  professeur  Maurice  Villaret  et  M.  Marcel 
Drilhon,  nous  avons  étudié  ces  processus  d'oxydo- 
réductio-n  qui  se  passent  au  sein  des  boues  thermales. 
Nous  avons  pu  mesurer  le  potentiel  d’oxydo- 
réduction  (yH) ,  de  ces  boues  thermo-végéto-miné- 
rales.  Nous  avons  effectué  nos  mesures  sur  place, 
à  Dax,  par  les  méthodes  colorimétriques  et  nous 
avons  pu  constater  que  le  rH  de  ces  limons 
thérapeutiques  était  régulièrement  supérieur  à  17. 
Notamment  aux  Baignots,  nous  avons  constaté 
que  ces  boues  avaient  un  rH  compris  entre  17  et  18. 
he  rôle  capital  de  l’eau  thermale  consiste  dans  son 
action  régulatrice  de  la  vie  des  végétaux  thermaux 
et,  par  conséquent,  dans  la  régulation  des  phéno¬ 
mènes  d’oxydo-réduction  qui  s’y  passent. 

Mode  d’action  des  boues  thermo-végèto- 
minèrales  naturelles. 

Il  y  a  plus  de  cinquante  ans,  le  mode  d'action 
des  boues  thermo-végéto-minérales  a  été  fort  bien 
résumé  par  l’un  des  pionniers  de  l’hydrologie  con¬ 
temporaine,  F.  Garrigou  :  «  Ces  boues,  écrit-il 
en  1883,  présentent  plusieurs  agents  thérapeu¬ 
tiques  réunis  :  1“  par  elle-même,  la  boue  est  un 
vrai  catasplasme  ;  2°  ce  catasplasme  est  chauffé 
par  l’eau  minérale  ;  3°  il  renferme  des  substances 
minérales  actives  empruntées  soit  à  l’eau  miné¬ 
rale,  soit,  par  des  transformations,  à  celles  qui 
constituent  la  boue  elle-même  ;  4°  la  substance 
des  algues  mortes  dans  la  boue  constitue  un  agent 
plus  ou  moins  gélatineux  et  organique,  utile 
comme  émollient  ;  5“  les  algues  vivantes,  dont 
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l’abondance  peut  devenir  énorme  dans  la  boue 
mise  en  culture  régulière,  constituent  un  élément 
émollient  animé  et  doué  par  là  de  propriétés  soit 
électriques,,  soit  altérantes,  que  nous  ignorons 
encore,  et  qu’il  serait  utile  d’étudier  d’une  manière 
scientifique.  » 

Cet  aperçu  thérapeutique,  brossé  il  y  a  un  demi- 
siècle,  reste  vrai  dans  l’ensemble.  On  peut,  avec 
le  professeur  E.  Duhot,  reconnaître  aux  boues 
thermo-végéto-minérales  une  quadruple  action 
thérapeutique  : 

1°  Une  action  mécanique,  compressive  et  mas¬ 
sante,  stimulant  les  terminaisons  nerveuses,  sen¬ 
sitives  et  vaso-motrices,  et  exerçant  ainsi  une  heu¬ 
reuse  influence  sur  les  phénomènes  circulatoires  ; 

2°  Une  action  thermique,  toute  spéciale  en  rai¬ 
son  de  son  intensité  et  de  sa  prolongation  sans 
inconvénients  ;  ■ 

3°  Une  action  médicamenteuse,  agissant  comme 
topique  émollient  et  pouvant  même  réaliser,  chez 
certains  malades,  une  sinapisation  superficielle  ; 

4°  Enfin  un  effet  de  radio-activité,  sur  laquelle 
le  professeur  Piéry  et  M.  Milhaud  ont  insisté, 
dans  leur  beau  livre  sur  les  eaux  minérales  radio¬ 
actives. 

On  comprend  donc  que  les  boues  thermo-végéto- 
minérales  réalisent  à  la  fois  une  résolution  locale 
et  une  stimulation  générale  de  l’organisme,  et 
constituent  ainsi  une  thérapeutique  de  premier 
ordre  des  rhumatismes  chroniques. 

Etude  statistique  sur  le  traitement,  par 

les  boues  thermo-végéto-minérales,  de 

106  rhumatisants  chroniques  des  hôpitaux 

de  Paris. 

Avec  l’appui  bienveillant  du  Directeur  général 
de  l’Assistance  publique  de  Paris,  le  professeur 
Maurice  ViUaret  a  créé,  dans  son  service  de  l’hôpi¬ 
tal  Necker,  un  Centre  de  crénothérapie  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  véritable  office  de  triage  des  malades 
indigents  justiciables  d’une  cure  crénothérapique. 

Chaque  année,  ce  centre  examine  un  nombre 
considérable  de  rhumatisants  pour  lesquels,  après 
un  contrôle  clinique  sévère,  le  traitèment  thermal 
se  trouve  proposé. 

Dans  une  première  étude,  publiée  en  1932  avec 
le  professeur  Maurice  Villaret  et  M.  Jean  Camus, 
nous  avons  indiqué  les  premiers  résultats  retirés 
du  traitement  des  rhumatismes  chroniques,  chez 
les  indigents  des  hôpitaux  de  Paris,  dans  les  sta¬ 
tions  de  Dax,  de  Uamalou,  de  Néris,  de  Bourbon- 
Uancy,  d’Aix-les-Bains  et  de  Bourbon-l’ Archam¬ 
bault. 

Dans  la  présente  étude,  réservée  à  la  fangothé- 
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rapie,  nous  ne  retiendrons  que  les  malades  soignés 
par  les  boues  thermales  de  Dax, 

En  octobre  1934  nous  avons  dépouillé  un  nom¬ 
bre  important  d’observations  et,  en  ne  retenant 
que  les  plus  complètes,  nous  avons  pu  établir 
notre  étude  sur  106  malades  ayant  bénéficié  d’un 
traitement  par  les  boues  tliermo-végéto-minérales. 
L’étude  de  leurs  dossiers  montre  que  les  formes 
les  plus  variées  de  rhumatisme  chronique  ont 
nécessité  l’emploi  de  cette  thérapeutique.  Ce 
dépouillement  statistique  nous  a  fourni  les  résul¬ 
tats  suivants  : 


Polyarthrite  symétrique  progressive . 

Rhumatisme  vertébral  ostéophytiqiie.  .  .  . 
Multiarthrites  chroniques  d'origine  infec- 

/  doubles  .  . . 

Coxarthries  :  .  . . ié  '-L 

!  associées  a  une  arthrite 

du  genou . 

Arthrite  sacro-iliaque . . 

Rhumatisme  déformant  limité  aux  doigts. 
Mono-arthrite  chronique  d’origine  gono¬ 
coccique  : 

Genou . 

Épaule . 

Poignet . 

'ribio-tarsienne . 

Arthrite  traumatique  et  séquelle.s  de  frac- 

Sciatique  bilatérale . 

Sciatique  unilatérale . 

Spondylose  rhizomélique . 

Polyarthrites  déformantes  multiples  avec 

ancienne  tumeur  blanche  guérie . '.  . 

Arthralgies  et  déformations  fibreuses, 
suite  de  rhumatisme  articulaire  aigu .  .  . 

'l'abes . 

Rhumatisme  psoriasique . . 

Arthroses  multiples  avec  nodosités  d'Hé- 


'l'otal .  106  malades. 


Cette  statistique  est  impressionnante  par  elle- 
même.  Elle  montre  l’étendue  des  indications  cli¬ 
niques  de  la  fangothérapie.  Ce  mouvement  des 
rhumatisants  chroniques  de  nos  hôpitaux  pari¬ 
siens  vers  les  stations  de  boues  thermales,  ou¬ 
vertes  toute  l’année,  comme  Dax,  mérite  d'être 
encouragé.  Il  n’est  pas  besoin  de  souUgner  l’inté¬ 
rêt  considérable,  tant  médical  qu’administratif 
et  social,  des  envois  en  cure  de  malades  atteints 
d’affections  chroniques  de  très  longue  durée  et  qui, 
pour  la  plupart  inaptes  au  travail  manuel,  en¬ 
combrent  nos  consultations  externes  et  nos  ser¬ 
vices  hospitaliers. 

Remarques  cliniques. 

Les  106  malades  qui  font  l’objet  de  notre  statis¬ 
tique  ont  été  étudiés  dans  le  service  du  profes¬ 
seur  Maurice  Villaret  avant  l’envoi  en  cure  et 


après  leur  retour.  Ils  sont  revenus  de  Dax  avec 
leurs  fiches  thermales,  préparées  dans  le  centre  de 
triage  de  Necker.  Ces  fiches,  qui  comprennent 
quatre  grandes  pages,  contiennent  l’observation 
du  malade,  avant  et  après  son  séjour  thermal, 
prise  par  les  soins  du  service  du  professeur  Maurice 
Villaret.  Un  emplacement  est  réservé  aux  examens 
faits  pendant  la  cure  et  aux  techniques  créno- 
thérapiques  utilisées.  On  ne  saurait  trop  faire 
l’éloge  de  ces  notes  de  clinique  thermale,  si  parfai¬ 
tement  rédigées  par  le  Corps  médical  de  Dax.  Ces 
dossiers  complets  fournissent  donc  d’utiles  bases 
d’étude. 

Les  résultats  favorables  retirés  de  ces  cures  .de 
boues  thermo-végéto-minérales  sont  en  nombre 
impressionnant. 

Quatorze  malades  ont  été  véritablement  trans¬ 
formés.  Parmi  eirx  se  trouvent  une  spondylose 
rhizomélique,  une  coxarthrie,  neuf  polyarthrites 
symétriques  progressives  ou  rhumatismes  verté¬ 
braux  ostéophytiques  et  trois  multi-  ou  mono¬ 
arthrites  d’origine  infectieuse. 

D’autre  part,  79  malades  ont  retiré  de  la  cure 
un  résultat  nettement  favorable.  L’influence  du  trai¬ 
tement  sur  Vétat  fonctionnel  a  été  très  net.  Un  fait 
clinique  frappe  dès  l’abord,  c’est  que  X améliora¬ 
tion  des  fonctions  articulaires  n’a  été  nullement  en 
rapport  avec  l’étendue  des  changements  anatomiques 
au  niveau  de  l’article  atteint.  Les  radiographies 
faites  avant  et  après  la  cure  confirment  le  fait. 
C’est  ainsi  qu’une  ankylosé  totale  post-trauma¬ 
tique  des  articulations  du  genou  et  de  la  tibio- 
tarsienne  céda  entièrement  à  deux  cures  de  Dax, 
bien  que,  sur  la  radiographie,  on  n’ait  pu  cons¬ 
tater  aucune  modification  des  surfaces  articu¬ 
laires.  Nous  avons  fait  les  mêmes  observations 
en  ce  qui  concerne  les  rhumatismes  chroniques 
d’origine  gonococcique. 

Ce  fait  n’a  rien  qui  doive  nous  surprendre,  en 
l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  physio¬ 
pathologie  articulaire  :  les  récentes  recherclies  de 
Opel,  dé  Leriche,  de  Weiss,  de  Simon,  sur  les  effets 
immédiats  des  interventions  sur  la  région  para- 
thyroïdienne,  dans  certaines  polyarthrites  chroni¬ 
ques,  soulignent  en  effet  l’importance  de  l’état 
fonctionnel  péri-articulaire  dans  le  mécanisme  des 
accidents  rhumatismaux  :  or,  c’est  cette  inflam¬ 
mation  péri-articulaire,  ce  sont  ces  réactions  à  type 
réflexe  qui  sont  surtout  améliorées  par  la  fango¬ 
thérapie. 

Il  faut  aussi  insister  sur  les  modifications  de 
l’état  général.  D’une  façon  très  régulière,  la  cure 
par  les  boues  thermales  de  Dax  a  amélioré  l’état 
général  de  nos  rhumatisants.  Leur  poids  a  aug- 
inenté  et  leur  dépression  asthénique  s’est  atténuée. 
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A  côté  de  ces  résultats  brillants,  nous  relevons 
13  cas  où  le  résultat  de  la  cure  a  été  médiocre.  Chez 
quatre  de  ces  derniers  malades  ,(2  polyarthrites, 
I  séquelle  de  fracture  de  jambe  et  i  sciatique  bila¬ 
térale),  le  bénéfice  retiré  de  la  cure  a  été  assez 
faible.  Chez  les  autres,  le  résultat  a  été  absolument 
nul. 

h'analyse  des  échecs  nous  conduit  à  trois  re¬ 
marques  d'ordre  crénothérapique  : 

1°  Chez  une  de  nos  malades  présentant  une 
polyarthrite  ankylosante,  une  première  cure  à 
Dax  en  1932  a  donné  un  résultat  nul,  alors  qu’une 
cure  ultérieure  en  1933  a  été  suivie  d’une  améUo- 
ration  considérable.  Ce  sont  là  des  faits  trop  con¬ 
nus  en  pratique  thermale  pour  que  nous  croyions 
devoir  insister  ; 

2“  Dans  le  même  ordre  d’idée,  signalons  une 
seconde  malade,  âgée  de  quarante-huit  ans  et  trai¬ 
tée  en  1933  pour  une  coxarthrie  bilatérale,  qui  n’a 
ressenti  aucune  amélioration  du  fait  de  sa  cure 
alors  que  deux  traitements  thermaux  antérieurs  à 
Dax  avaient  donné  les  meilleurs  résidtats.  Il  y  a 
là  un  épuisement  des  efEets  de  la  fangothérapie, 
analogue  à  ceux  que  l'on  peut  voir  avec  d’autres 
thérapeutiques  ; 

3°  Plus  intéressante  peut-être  est  notre  obser¬ 
vation  no  28,  celle  de  M“«  B.  D...,  qui  révèle  la 
spécificité  d'action  très  nette  des  eaux  thermales 
dans  le  traitement  du  rhumatisme. 

Cette  malade  présentait  depuis  dix  ans  des 
manifestations  de  rhumatisme  chronique  portant 
sur  les  genoux  et  sur  les  mains.  Une  cure  à  Dax 
n'avait  amené  auaun  soulagement.  De  traitement 
hydrominéral  d’Aix-les-Bains,  au  contraire,  a  pu 
légitimer  les  observations  suivantes  du  médecin 
thermal  que  nous  ne  faisons  que  transcrire  :  dimi¬ 
nution  du  gonflement  des  genoux  et  des  poignets  î 
amélioration  de  l’extension  de  la  jambe  sur  la 
cuisse,  phénomènes  douloureux  très  atténués  ;  par 
suite,  suppression  .  de  l’insomnie  ;  amélioration 
nette  de  l'état  général. 

Cette  dernière  observation  montre  que  les 
échecs  du  traitement  par  les  boues  thermales, 
loin  de  contre-indiquer  l’emploi  d’un  autre  mode 
de  crénothérapie,  constituent  au  contraire  une 
indication  à  traiter  les  malades  par  une  cure  hydro- 
minérale  d’une  autre  sorte. 

Incidents  du  traitement 
par  les  boues  thermales. 

Parmi  nos  106  malades,  ü  en  est  un  certain 
nombre  qui  ont  présenté  de  légers  incidents  au 
cours  de  leur  cure. 

.  Llexaôerbation  fassagère  des  douleurs  a  été  ob- 
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servée  chez  quatre  d’entre  eux.  Elle  est-  bien  con¬ 
nue  des  médecins  de  Dax  et  l’Histoire  nous  ra¬ 
conte  que  MU®  de  Montpensier,  de  passage  en  cette 
station,  fut  victime  de  cette  même  réaction  ther¬ 
male. 

Des  troubles  digestifs  légers  sont  relevés  chez 
deux  mala’des  ;  une  éruption  prurigineuse  des 
mains  est  consignée  chez  un  autre  ;  une  augmenta¬ 
tion  de  la  fatigue  au  début  du  traitement  est  indi¬ 
quée  par  trois  d’entre  eux. 

Plus  curieux  encore  sont  les  trois  groupes  d’in¬ 
cidents  suivants  : 

I®  Crises  de  tachycardie  apparaissant  au  cours 
d’un  traitement  à  Dax  en  1933  chez  un  de  nos 
malades  présentant  une  arthrite  vertébrale  et 
sacro-iliaque.  Six  mois  plus  tard,  lors  d’une 
deuxième  cure,  les  bains  de  boue  n’entraîneront 
pas  à  nouveau  ces  phénomènes  ; 

2°  Apparition  inopinée  des  règles  chez  deux  de 
nos  malades.  D’ime  d’elles  a  même  fait,  au  cin¬ 
quième  jour  de  son  traitèment,  des  métrorragies 
abondantes  qui  lui  ont  fait  interrompre  sa  cure. 
Elle  est  renvoyée  à  Dax  l’année  suivante  et,  cette 
fois,  supporte  parfaitement  sa  cure  et  en  revient 
très  améliorée  ; 

3°  Enfin,  apparition  d’un  érythème  noueux  chez 
une  malade  envoyée  à  Dax  pour  polyarthrite  sy¬ 
métrique  progressive  lors  d’une  quatrième  cure. 

Conclusions. 

Telles  sont  les  remarques  cliniques  que  l’étude 
de  106  cas  de  rhumatisme  chronique  traités  par 
la  fangothérapie  nous  a  permis  d’exprimer.  Des 
améliorations  obtenues  chez  les  rhumatisants 
chroniques  des  hôpitaux  de  Paris  confirment  en 
tous  points  les  données  établies  par  la  longue 
expérience  clinique  du  Corps  médical  de  nos  sta¬ 
tions  spécialisées. 

Dans  l’ensemble,  on  ne  peut  qu’être  frappé  du 
résultat  global  de  notre  statistique  ;  le  pourcen¬ 
tage  de  résultats  favorables  contrôlés  par  le 
centre  de  triage  de  Necker  est  véritablement 
impressionnant.  D’^ne  façon  générale,  les  malades 
hospitahsés  pendant  de  longs  mois  dans  les  hôpi¬ 
taux  de  Paris  ont  pu,  après  ces  cures  de  boue,  ne 
pas  rentrer  en  salle.  Nous  ne  pouvons  fournir  de 
meilleure  démonstration  de  l’atilité  sociale  du 
traitement  des  indigents,  atteints  de  rhumatisme 
chronique,  par  les  boues  thermo-végéto-miné- 
rales. 

Travail  du  Centre  crénothérapique  de  l’Assis¬ 
tance  publique  de  Paris.  Service  du  professeur 
Maurice  Villaret  (hôpital  Necker). 
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lyoïigteiiips  confinée  dans  nombre  de  nos  sta¬ 
tions  françaises  à  un  champ  d'action  relative¬ 
ment  restreint  (sinon  même  totalement  nul), 
la  cure  d’exercice  tend  depuis  quelques  années  à 
occuper,  comme  adjuvance  des  cures  thermales, 
un  rang  de  plus  en  plus  important. 

En  dehors  des  services  de  mécanotliérapie  ou 
de  gymnastique  orthopédique  dont  l'institution 
dans  quelques-unes  de  nos  villes  d’eaux  remonte 
à  une  date  déjà  ancienne  et  dont  le  but  demeure  le 
plus  souvent  une  action  thérapeutique  localisée 
à  tel  ou  tel  organe  nettement  déterminé,  on  en 
arrive  aujourd’hui  de  plus  en  plus  à  adjoindre  à  la 
cure  hydrominérale  proprement  dite  Véducation 
physique  générale  —  jusques  et  y  compris  les  jeux 
et  exercices  à  caractère  sportif  —  qui,  de  par  ses 
eSets  sur  les  grandes  fonctions  physiologiques 
(circulation,  respiration,  nutrition,  etc.),  est 
susceptible  d’agir  sur  l’état  général  même  du 
sujet  et  d’apporter  ainsi  une  aide  efficace  à  l’ac¬ 
tion  des  eaux  minérales  elles-mêmes.  A  côté  des" 
établissements  thermaux,  se  sont  édifiés  peu  à 
peu  des  «  terrains  de  jeux  »,  des  «  stades  »  ou  des 
«  parcs  »,  parfois  même  de  véritables  «  Instituts  », 
où,  en  liaison  avec  le  traitement  thermal,  les  cu¬ 
ristes  peuvent  suivre  les  leçons  de  culture  physique 
données  par  des  professeurs  ou  moniteurs  quali¬ 
fiés  ;  et,  de  plus  en  plus  aussi,  l’usage  se  généra¬ 
lise  de  soumettre  cette  adjuvance  de  cure  à  une 
surveillance  médicale  directe  et  constante. 

De  fait,  du  point  de  vue  général,  déjà,  la  règle 
suivant  laquelle  toute  thérapeutique  raisonnée 
implique  nécessairement  une  notion  de  dosage 
se  justifie  aisément  pour  les  exercices  physiques 
comme  pour  n’importe  quel  médicament  ;  elle  s’a¬ 
vère  —  si  possible  —  plus  impérieuse  encore 
lorsque  la  cure  d’éducation  ou  rééducation  phy¬ 
sique  s’adresse  à  des  organismes  n’ayant  pas 
atteint  le  terme  de  leur  croissance  et  ne  jouissant 
pas  de  ce  fait  —  et  en  dehors  même  des  tares  ou 
insuffisances  dont  ils  peuvent  être  affligés  —  de  la 
plénitude  de  leurs  moyens  de  puissance  et  de  résis¬ 
tance. 

Aussi,  chez  l’enfant  plus  encore  que  chez  l’a¬ 
dulte,  convient-il,  avant  de  recourir  aux  appli- 
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;ations  thérapeutiques  de  l’exercice,  de  détermi- 
aer  l’état  actuel  du  sujet,  et  d’évaluer  en  parti¬ 
culier  ses  possibilités  physiques  du  moment  par  un 
examen  médico-physiologique  préalable,  comportant 
notamment  l’appréciation  de  son  degré  momen¬ 
tané  d’adaptation  à  divers  exercices-types  d’inten¬ 
sité  exactement  connue  et  dosée. 

Ultérieurement  encore,  —  une  fois  établies 
l’opportunité  de  la  cure  d’exercice  et  la  mesure 
dans  laquelle  il  convient  de  la  «  pousser  »,  et  le 
sujet  ayant  été  classé  dans  l’un  des  «  groupes  » 
qui  exécutent  quotidiennement,  sous  la  conduite 
des  professeurs  ou  moniteurs  de  culture  physique, 
des  leçons  de  composition,  intensité  et  durée 
déterminées,  —  une  surveillance  médicale  régu¬ 
lière  des  leçons  d’éducation  physique  elles-mêmes 
constitue  le  procédé  le  meilleur  et  le  plus  fidèle 
pour  suivre  de  manière  exacte,  précise  et  immé¬ 
diate  dans  leurs  diverses  phases  les  effets  de  la 
cure,  pour  prendre  sans  aucun  retard  toutes 
mesures  nécessaires  en  cas  d’incidents  imprévus, 
pour  assurer  en  temps  voulu  le  passage  du  sujet 
du  groupe  où  il  a  été  primitivement  rangé  dans 
un  nouveau  «  groupe  »  où  les  exercices  soient  plus 
intenses,  bref  pour  retirer  de  cette  adjuvance  de 
la  cure  thermale  l’action  la  plus  favorable. 

En  pratique  néanmoins,  —  et  même  toutes  ces 
précautions  d’examen  et  de  surveillance  étant 
prises,  —  il  demeure  fréquemment  bien  difficile 
d’assurer  par  les  seules  leçons  collectives,  à  chacun 
des  individus  ainsi  réunis,  une  dose  d’exercice 
toujours  rigoureusement  adaptée  à  ses  possibi¬ 
lités. 

En  effet,  quel  que  soit  le  soin  apporté  à  la  classi¬ 
fication  initiale  des  divers  sujets  en  groupes  physio¬ 
logiquement  identiques  et  justiciables  des  mêmes 
exercices,  la  rapidité  d’évolution  des  effets  de  la 
cure  présente  souvent  des  variations  individuelles 
importantes,  qui  sont  de  nature  à  bouleverser  à 
plus  ou  moins  bref  délai  l’homogénéité  primitive 
des  groupes.  Par  ailleurs,  certains  sujets,  soit  du 
fait  de  maladresse,  «  iuhabitude  »  ou  timidité 
excessive,  soit  en  raison  d’une  déficience  particu¬ 
lièrement  marquée  de  leur  état  physique  général^ 
ne  sauraient  d’emblée  être  classés  dans  aucun  des 
«  groupes  »  déjà  constitués,  où  ce  n’est  qu’ulté- 
rieurement,  et  après  une  phase,  d’initiation  préa¬ 
lable,  qu’ils  pourront  être  versés  utilement. 
D’autres  encore  sont  porteurs  d’une  tare  ou  insuf¬ 
fisance  (dysmorphie  de  la  cage  thoracique,  dévia¬ 
tion  de  la  colonne  vertébrale,  etc.)  justiciable  de 
procédés  kinésithérapiques  qui  débordent  le 
cadre  des  mouvements  et  exercices  normalement 
pratiqués  par  les  divers  groupes. 

Ainsi  s’est  avérée  et  s’avère  de  plus  en  plus  la 
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nécessité,  pour  obtenir  de  la  cure  d’exercice  le 
maximum  de  résultats,  d’organiser,  outre  les 
leçons  collectives,  des  séances  individuelles. 


C’est  sur  ces  principes  qu’a  été  basée  la  cure 
d’exercice  instituée,  cornme  adjuvance  de  la  cure 
thermale,  au  Parc  d’enfants  de  Ea  Bourboule, 
organisme  auquel  Paris  médical  a.  consacré  déjà, 
sous  la  plume  de  l’un  d’entre  nous,  un  article 
antérieur  (i). 

Ee  contingent  le  plus  important  de  la  clientèle 
bourboulienne  est  constitué  par  des  sujets  lym¬ 
phatiques  ;  et,  ainsi  que  l’un  de  nous  a  eu  l’occasion 
de  l’exposer  lors  du  récent  Congrès  internatio¬ 
nal  du  lymphatisme,  ceux-ci,  au  point  de  vue  des 
modalités  et  possibilités  thérapeutiques  de  l’édu¬ 
cation  physique,  doivent  être  considérés  surtout 
comme  atteints  à! insuffisance  respiratoire  [2) . 

Bien  que  celle-ci  puisse  porter  indifféremment 
sur  l’ime  ou  l’autre  ou  sur  plusieurs  des  trois 
étapes  physiologiques  de  la  respiration  :  pulmo¬ 
naire,  sanguine  et  tissulaire,  c’est  à  l’entraîne¬ 
ment  et  au  développement  de  la  respiration  pul¬ 
monaire  ou  externe  —  c’est-à-dire  à  l’éducation 
et  à  la  rééducation  respiratoires  proprement  dites  — 
qu’il  convient,  en  tout  état  de  cause,  d’accorder 
initialement  la  plus  grande  importance.  A  vouloir 
faire  pratiquer  immédiatement  des  exercices 
visant  à  activer  les  échanges  respiratoires  tissu¬ 
laires  alors  que  la  respiration  pulmonaire  est 
insuffisamment  développée  pour  fournir  au  sang 
(et,  par  conséquent,  aux  tissus)  l’oxygène  néces¬ 
saire  et  pour  évacuer  au  fur  et  à  mesure  de  sa 
production  l’anhydride  carbonique  résultant  du 
fonctionnement  tissulaire,  on  risquerait  en  effet 
de  voir  la  séance  d’éducation  physique  inter¬ 
rompue  presque  dès  son  début  par  un  «  essouf¬ 
flement  »  précoce,  mais  inévitablement  frénateur. 
C’est  donc  par  la  '■  rééducation  respiratoire  —  au 
sens  courant  de  l’expression  —  qu’il  convient  de 
commencer.  ;! 

Et  ce  n’ est  qn’ultérieuirement,  lorsque  le  lympha¬ 
tique  aufa  été  éduqué,  grâce  aux  exercices  respi¬ 
ratoires  proprement  dits,  à  utiliser  la  totalité 
de  ses  ressources  pulmonaires,  qu’il  conviendra 
alors,  mais  alors  seulement,  d’en  arriver  systéma¬ 
tiquement  aux  exercices  à  effets  généraux,  visant 

(1)  H.  DIFFRE,  I,es  Parcs  d’enfants  (Paris  médical 
3  novembre  1934). 

(2)  1,.  Merklen,  I,ympliatisme  et  éducation  physique 
(Rapport  au  premier  Congrès  international  du  lymphatisme 
I,a  Bourboule,  9-1 1  juin  1934)  in  Be  lymphatisme,  1934 
Paris,  Masson,  p.  453-466. 
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qu’elle  sera  plus  lente),  mais  aussi  —  indirecte¬ 
ment  —  l’inspiration  (qui  dépend  pour 'une  part 
de  l’expiration  qui  l’a  précédée). 

Le  sujet  se  met  d’abord  en  état  d’inspiration 
forcée  la  plus  intense  possible,  puis  laisse  l’air 
s’échapper  lentement  de  sa  poitrine  en  comptant 
à  voix  basse  :  i,  2,  3,  4,...  Il  doit  s’efforcer  d’arri¬ 
ver  ainsi  —  sans  avoir  à  reprendre  son  soufHe  — 
jusqu’au  chiffre  100,  qu’il  aura  certes  quelque 
peine  à  atteindre  au  cours  des  premières  séances, 
mais  auquel  il  parviendra  à  coup  sûr  à  la  suite 
d’un  certain  entraînement. 

Une  variante  de  cet  exercice-  consiste  —  une 
fois  le  sujet  en  inspiration  forcée  —  à  le  faire 
souffler  (ou  siffler)  le  plus  longtemps  possible  sans 
reprendre  son  souffle.  C’est  alors  la  monitrice  (et 
non  plus  le  sujet  lui-même)  qui  se  charge  de 
«  compter  »  pour  évaluer  la  durée  de  cette  expi¬ 
ration. 

Ces  exercices,  comme  ceux  concernant  la  respi¬ 
ration  rythmée,  visent  à  assurer  l’entraînement 
de  V amplitude  des  mouvements  respiratoires. 

2°  Une  autre  série  d’exercices  de  respiration 
tenue  consiste  en  exercices  d’apnée  ;  le  sujet,  s’é¬ 
tant  placé  en  état  d’inspiration  ou  d’expiration 
forcée,  s’applique  à  y  demeurer  le  plus  longtemps 
possible. 

Ces  exercices  d’apnée  (comme  d’ailleurs  ceux 
de  la  série  suivante  :  respiration  scandée)  visent 
à  la  ((  discipline  »  de  la  respiration,  en  éduquant  le 
sujet  à  interrompre  et  reprendre  à  volonté  l’acte 
respiratoire  à  n’importe  quel  moment  de  ses  divers 
temps. 

c.  Respiration  scandée.  — Les  mouvements  res¬ 
piratoires,  toujours  très  lents  et  très  amples,  se 
composent  d’inspirations  et  expirations  alternati¬ 
vement  coupées  de  temps  d’arrêt,  de  «  saccades  ». 

Une  technique  particulièrement  pratique  con¬ 
siste  —  comme  le  montre  le  tableau  ci-joint  —  à 
recourir  au  solfège  (la  chose  est  facile,  surtout  si 
celui-ci  est  un  peu  connu  de  l’intéressé)  et  à  faire 
de  chaque  inspiration  et  expiration  une  «  mesure 
à  4  temps  »  consacrée  à  des  notes  de  valeur  diffé¬ 
rente,  de  la  «  ronde  »  (l’inspiration  ou  l’expiration 
ne  présentant  alors  aucune  saccade)  aux  «  blan¬ 
ches  »,  «  noires  »,  «  croches  »  et  «  doubles  croches» 
(les  saccades  devenant  ainsi  de  plus  en  plus  nom¬ 
breuses)  . 

B.  Les  exercices  respiratoires  avec  appa¬ 
reils  comportent,  au  Parc  d’enfants  de  la  Boiu- 
boule,  l’utilisation  du  spiroscope  de  Pescher,  du 
spiromètre-spiroscope  de  Boulitte,  du  spiromètre 
de  Laniez  et  du  pulmomètre  de  Bailly. 

Ces  appareils  sont  trop  connus  pour  qu’il  sc»„ 
besoin  d’en  donner  ici  une  description  détad- 
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lée.  Disons  seulement  que  les  exercices  exécutés 
à  la  Bourboule  au  cours  de  leur  emploi  ne  dif¬ 
fèrent  pas  sensiblement  de  ceux  effectués  sans 
appareils,  mais  complètent  utilement  ces  derniers 
en  permettant  de  «  matérialiser  »  leur  effet  immé¬ 
diat,  aux  yeux  du  sujet  qui  les  pratique,  par  le 
maintien  à’un  niveau  constant  (exercices  d’apnée) 
ou  le  déplacement  continu  ou  scandé  (exercices 
des  autres  séries)  d’une  cloche  métallique  (spi¬ 
romètre-spiroscope  de  Boulitte)  ou  d’une  certaine 
quantité  d’eau  (spiroscopes  de  Pescher  et  de 
Laniez)  ou  colonne  d’eau  (pulmomètre  de  Bailly). 

Ajoutons  que,  dans  cette  période,  il  est  essentiel 
à’ entrecouper  les  exercices  purement  respiratoires 
d’exercices  généraux,  afin  de  chercher  à  associer 
d’une  part  à  l’appel  d’oxygène  par  les  poumons 
la  fixation  de  cet  oxygène  par  les  tissus  et,  d’autre 
part,  à  la  plus  grande  évacuation  de  l’anhydride 
carbonique  par  les  poumons  une  activation  de  la 
production  de  cet  anhydrique  carbonique  par  les 
tissus. 

Trop  intenses  ou  trop  prolongés,  les  exercices 
respiratoires  «  à  vide  »  risqueraient,  en  effet,  de 
déterminer,  dans  la  composition  chimique  et 
physico-chimique  du  milieu  intérieur,  des  pertur¬ 
bations  elles-mêmes  génératrices  de  troubles  pou¬ 
vant  aller  jusqu’au  vertige  ou  même  à  la  syncope. 

Ces  incidents  seront  facilement  évités  si  l’on 
prend  soin  d'ajouter  aux  exercices  respiratoires 
proprement  dits  soit  des  flexions  sur  les  jambes  ou 
des  sautillements  successifs  (qui  ont  l’avantage 
de  mettre  en  jeu  des  groupes  musculaires  impor¬ 
tants,  gros  consommateurs  d’oxygène  et  gros 
producteurs  d’anhydride  carbonique),  soit,  mieux 
encore,  des  jeux  surveillés  et  convenablement 
dosés  —  qui,  à  l’avantage  précité,  joindront  celui 
d’ «  amuser  »  les  enfants  à  rééduquer,  et  de  tenir 
compte  ainsi  de  l’opportunité  de  leur  présenter 
l’éducation  physique  «  en  robe  de  joie  »  et  d’asso¬ 
cier  à  l’effet  des  mouvements  eux-mêmes  le  «  rôle 
tonique  du  plaisir  »  sur  lequel  Boigey,  notamment, 
a  très  opportunément  insisté. 

Ce  n’est  qu’une  fois  une  première  phase  de  pro¬ 
grès  et  d’entraîneijient  atteinte  grâce  à  ces  exer¬ 
cices  individuels  et  dûment  constatée  par  un  exa¬ 
men  médico-physiologique,  que  le  sujet  est  incor¬ 
poré  dans  l’un  des  groupes  pratiquant  les  exer¬ 
cices  collectifs,  les  séances  individuelles  étant  alors 
soit  totalement  supprimées,  soit  poursuivies  con¬ 
curremment  avec  les  leçons  collectives. 


La  technique  dont  nous  venons  de  retracer  ci- 
dessus  le  «  canevas  n  général  est  en  usage  au  Parc 
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d’enfants  de  la  Bourboule  depuis  plusieurs 
années.  Elle  nous  a  permis  d’observer  d'intéres¬ 
sants  résultats  portant  notamment  sur  : 

a.  Les  mouvements  respiratoires  spontanés  : 
Ceux-ci  se  caractérisent  avant  la  cure  par  une  irré¬ 
gularité  et  une  exagération  de  la  fréquence  des 
mouvements  respiratoires,  jointes  à  une  irrégu¬ 
larité  et  une  insuffisance  de  l’amplitude  desdits 
mouvements  ;  souvent  l’allure  «  dentelée  »  du 
tracé  pneumograpbique  établit  en  outre  l’incoor-' 
dinationdujeu  des  muscles  respiratoires,  et  l’inap- 


respiratoire,  par  augmentation  des  possibilités  de 
réglage,  par  V appareil  nerveux  de  commande,  du 
jeu  des  divers  éléments  du  clavier  musculaire 
effecteur  (fig.  3). 

c.  La  durfe  de  l'apnée  volontaire  :  Ees  sujets 
atteints  d’insuffisance  respiratoire  sont  le  plus 
souvent  bors  d’état  de  se  maintenir  en  état 
A’ apnée  inspiratoire  volontaire  au  delà  d’un  temps 
plus  ou  moins  limité,  mais  toujours  relativement 
bref.  (Nous  avons  même  observé  chez  certains 
d’entre  eux  une  incapacité  totale  à  se  mettre  cor- 


.  it  Cu/tC,  ^  ^ 


RespTation  spontanée  (fig.  2). 


titude  du  système  nerveux  à  établir  l’harmonie 
et  r  «ensemble»  dans  le  jeu  de  la  musculature 
de  la  respiration.  A  la  fin  de  la  cure,  on  note  sur 
le  tracé  respiratoire  un  progrès  notable  du  côté 
de  la  fréquence  et  de  l’amplitudè  des  mouvements  ; 
de  plus,  la  disparition  des  «  dentelures  »  du  tracé 
initial,  auquel  fait  place  en  fin  de  cure  un  gra¬ 
phique  comportent  un  trait  absolument  «  net  », 
indique  l’amélioration  de  la  coordination  du  jeu 
desmusclesrespiratoires  qui  ont  acquis  un  fonction¬ 
nement  parfaitement  synergique  (fig.  2). 

b.  Les  mouvements  respiratoires  rythmés  au  com¬ 
mandement  :  Alors  qu’avant  la  cure  le  sujet  s’a¬ 
vère  incapable  d’effectuer  des  mouvements  res¬ 
piratoires  suivant  un  rythme  régulier  indiqué  à  la 
voix  ou  au  métronome,  il  parvient  en  fin  de  cure 
à  se  conformer  à  ce  rythme,  sinon  d’une  manière 
parfaite,  du  moins  nettement  améliorée,  et  qui 
traduit  bien  un  perfectionnement  de  la  «  discipline  » 


rectement  en  état  d’apnée,  ne  fût-ce  que  pour  un 
temps  extrêmement  passager.)  La  durée  de  la 
période  maxima  d’année  inspiratoire  volontaire 
est  toujours  nettement,  —  et,  parfois,  considéra¬ 
blement  —  augmentée  à  la  suite  de  la  cure. 

Quant  à  l'apnée  expiratoire  volontaire,  il  appa¬ 
raît  bien  que  le  résultat  qu’a  sur  elle  la  cure  d’exer¬ 
cice  soit  au  contraire  une  diminution  de  sa  durée 
maxima  ;  et  sans  doute  convient-il  de  ranger  au 
nombre  des  facteurs  de  cette  diminution  une  acti¬ 
vation  des  échanges  respiratoires  tissulaires,  due 
elle-même  aux  effets  «  généraux  »  de  la  cure.  Nous 
nous  proposons  d’ailleurs  de  revenir  ultérieure¬ 
ment  sur  cette  question. 

d.  Le  périmètre  thoraco-abdominal  :  On  observe 
à  la  suite  de  la  cure  d’exercice,  —  soit  pour  le 
périmètre  thoracique  au  niveau  de  la  pointe  du 
sternum,  soit  pour  le  périmètre  abdominal  au 
niveau  de  l’ombilic,  suivant  le  «  type  respiratoire  » 
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«  possibilités  »  physiques.  ly’ap- 


des  sujets,—  une  augmentation  notable  des  pos-  notamment  sur  ses  «  possibilités  »  physiques.  1,’ap- 
sibilités  à’ ampliation  (différence  entre  périmètre  prédation  en  est  grandement  facilitée  par  l’emploi 
en  inspiration  forcée  et  périmètre  en  expiration  de  certaines  épreuves  d’ «  aptitude  fonctionnelle  », 
forcée).  Cette  augmentation,  qui  atteint  souvent  telles  que  celles  de  Schneider  et  de  hian.  I^’un  de 
plusieurs  centimètres  (4  ou  5,  parfois),  traduit  nous  a  antérieurement  déjà  (i)  attiré  l’attention 

sur  l’intérêt  présenté  par  ces  épreuves 
pour  le  dosage  de  la  cure  d’eçerdce,  et 
nous  nous  proposons  de  souligner  dans 
un  travail  ultérieur  l’exactitude  et  la 
fidélité  des  résultats  qu’elles  nous  ont 
toujours  donnés. 


AvoUfvV  ^  (XuiC. 


Re*plrotion  rythmée  au  commandement  (fig.  3). 

elle  aussi  l’amélioration  des  conditions  du  fonc¬ 
tionnement  thoradque. 

e.  La  capacité  vitale  :  I,a  quantité  totale  d’air 
que  le  sujet  est  en  mesure  de  faire  pénétrer  à 
volonté  dans  son  appareil  pulmonaire  ou  d’en 
faire  sortir  est,  eUe  aussi,  nettement  augmentée 
par  la  cure.  Alors  qu’au  début  la  capacité  vitale 
est  trop  souvent  inférieure  à  la  mpyeime  physiolo¬ 
gique  correspondant  à  l’âge,  et  surtout  à  la  taille 
et  au  poids  du  sujet,  elle  présente  d’ordinaire  à  la 
suite  de  la  cure  tm  gain  apprédable,  pouvant 
attdndre  de  200  à  300  centimètres  cubes  chez  les 


Ajoutons  enfin  que,  tant  d’après  ce 
que  nous  avons  pu  observer  nous- 
mêmes  que  d’après  les  renseignements 
qui  nous  sont  parvenus,  les  heureux 
résultats  ainsi  obtenus  au  Parc  d’en¬ 
fants  de  la  Bourboule  se  sont  avéré.s 
I  comme  particulièrement  prolongés  et 
durables. 

Nous  tenons  à  souligner  qu’à  ceci 
n’est  certainement  pas  étrangère  l’asso¬ 
ciation,  à  la  cure  d’exercice  elle-même, 
de  la  cure  d’altitude  et  surtout  de  la 
cure  hydrominérale,  dont  «  on  ne  peut 
d’ailleurs  expliquer  les  effets  souvent 
tardifs  ètparticuUèrementpersistants  que 
par  des  modifications  elles-mêmes  du¬ 
rables  des  grands  mécanismes  régu¬ 
lateurs  de  l’organisme  »  (2). 

(1)  Louis  Merkken,  A  propos  du  dosage  de  la  cure  d’exer¬ 
cice  [Bulletin  général  de  thérapeutique,  1928,  vol.  179, 
p.  441-457). 

(2)  D.  Sanienoise,  L.  Merklen,  E.  Stankofe  et  M.  Vida- 
coviTCH,  Action  de  la  cure  de  Plombières  sur  la  motridté 
intestinale,  étude  physiologique  [Paris  médical,  21  avril  1934, 
P-  329). 


enfants,  jusqu’à  500  centimètres  cubes  ou  davan¬ 
tage  chez  les  adultes. 

I<es  mensurations  spirométriques  permettent 
ainsi  de  déterminer  d’une  manière  particulière¬ 
ment  nette  l’amélioration  apportée  par  la  cure  aux 
possibilités  d'utilisation  de  l’appareil  respiratoire. 

f.  L’état  général  :  Be  perfectionnement  des  con¬ 
ditions  du  fonctionnement  du  système  respira¬ 
toire  s'accompagne  le  plus  souvent  d’un  heureux 
retentissement  sur  l’état  général  du  sujet,  et 
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Dans  ces  dernières  années,  on  a  beaucoup 
étudié  les  affections  disparates  que  rassemble 
l’étiquette  «  Rhumatismes  chroniques  ».  L’atten¬ 
tion  a  été  surtout  retenue  par  les  plus  graves 
d’entre  elles,  celles  qui  possèdent  ce  caractère 
redoutable  de  la  progressivité.  A  l’exclusion  de 
tous  les  types  mineurs,  c’est  à  elles  qu’a  été 
consacrée  la  Conférence  scientifique  internatio¬ 
nale  du  Rhumatisme  chronique  progressif  géné¬ 
ralisé  (i)  tenue  à  Aix-les-Bains  en  juin  1934. 

Nous  voulons  ici  présenter  en  raccourci  la 
description  des  diverses  formes  cliniques  du 
Rhumatisme  Chronique  Progressif  (R.  C.  P.)  (2) 
selon  notre  conception  du  syndrome  que  nous 
avons  exposée  dans  différents  mémoires  et,  en 
particulier,  dans  notre  rapport  à  la  Conférence 
d’Aix, 

Nous  laisserons  de  côté  rhistorique,  la  syno- 
njmiie,  le  diagnostic  du  R.  C.  P.  dont  on  trouvera 
les  éléments  dans  un  autre  mémoire  (3).  De  la 
thérapeutique,  nous  retiendrons  seulement  les 
directives  générales  qui  doivent  présider  aux 
applications  crénothérapiques . 


I.  —  Définition,,  division.  Description  des 
formes  cliniques  des  rhumatismes  chro¬ 
niques  progressifs. 

Dans  sa  thèse,  puis  dans  ses  leçons,  Charcot  avait, 
sous  le  nom  de  Rhumatisme  articulaire  chronique 
progressif,  donné  avant  tout  la  description  clinique 
d’un  état  terminal,  commun  à  des  formes  évolutives 

(1)  Volume  des  Ripports  et  volume  des  Comptes  rendus, 
soit  840  pages  et  50  figures, édités  par  les  Imprimeries  Réunies 
de  Chambéry,  en  vente  ehez  N.  Maloiue,  éditeur  à  Paris. 

(2)  I,es  termes  de  Rhumatisme  Chronique  Progressif  nous 
semblent  préférables  à  ceux  de  Rhumatisme  Chronique 
Progressif  Généralisé,  étant  donnée  l’antinomie  des  qualifica¬ 
tifs  progressif  et  généralisé. 

(.3)  R.-J.  WEISSENBACH  et  F.  Françon,  Nosographie 
et  sémiologie  du  Rhumatisme  chronique  progressif  (Revue 
du  rhumatisme,  t.  II,  ù”  i,  janvier  1935,  p.  5-58), 
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différentes  de  rhumatismes  chroniques.  Cette 
notion  pour  nous  capitale  de  la  pluralité  des 
R.  C.  P.  a  été  perdue  de  vue,  et  c’est  à,  tort  que, 
déformant  d’ailleurs  la  pensée  de  Charcot  et 
méconnaissant  son  enseignement,  les  traités  nous 
présentent  le  R.  C.  P.  comme  un  syndrome 
autonome  à  masque  d’entité  morbide.  C’est,  en 
réalité,  un  cadre  provisoire  dans  lequel,  en 
l’absence  de  données  étiologiques  et  pathogé- 
niques  précises,  on  doit  ranger  des  faits  ayant  non 
les  mêmes  caractères  anatomo-cliniques  communs, 
mais  seulement  des  analogies  dans  la  morphologie 
et  dans  les  modes  de  progression  et  de  généralisa¬ 
tion. 

Aussi  faut-il  comprendre  sous  ce  terme  de 
R.  C.  P.  selon  la  définition  que  nous  en  avons 
proposée  tous  les  rhumatismes  chroniques  qui 
frappent  un  nombre  croissant  d’articulations  avec 
une  symétrie  rigoureuse  ou  une  certaine  symétrie 
seulement,  et  qui  évoluent  soit  d’une  façon  vraiment 
progressive,  soit,  plus  souvent,  par  poussées  suc¬ 
cessives  d’extension,  entrecoupées  de  phases  d’accal¬ 
mie.  Les  variables  de  cette  définition  :  symétrie 
rigoureuse  ou  ébauchée,  lésions  portant  soit  sur 
l’articulation  ^synoviale,  capsule  et  ligament,  os), 
soit  sur  les  tissus  voisins  (tendons,  synoviales, 
muscles,  bourses  séreuses),  topographie  des 
arthrites,  progression  régulière  ou  non,  etc., 
réalisent,  suivant  leur  modalité  et  leur  groupe¬ 
ment,  diverses  formes  cliniques  que  l’on  peut 
actuellement  ramener  à  trois  principales,  et  qui 
constituent  des  formes  d’étiopathogénies  diffé¬ 
rentes. 

1°  Le  R.  C.  P.  infectieux  ; 

2°  Le  R.  C.  P.  trophoneurotique  ou  neuro-endo¬ 
crinien  ou  sympathique  ; 

30  Le  R.  C.  P.  par  ostéo-arthrite  hypertrophique 
dégénérative  ou,  comme  nous  le  désignons  par 
abréviation,  la  polyarthrite  sèche  progressive. 

Avant  de  passer  à  la  description  sémiologique 
détaillée  de  ces  trois  groupes  de  faits,  nous  devons 
reconnaître  qu’ils  n’epglobent  pas  la  totalité 
des  cas  qui  rentrent  par  définition  dans  le  R.  C.  P. 
Paute  de  notions  étiopathogéniques  mieux  déga¬ 
gées,  les  uns  ou  les  autres  de  ces  cas,  lorsqu’ils 
s’offrent  à  notre  observation,  restent  inclassés 
ou  confondus,  à  tort,  dans  les  groupes  précédents. 

D’autre  part,  il  faut  également  tenir  compte  de 
l’existence  fréquente  entre  les  trois  groupes 
principaux,  sinon  de  faits  de  passage,  tout  au 
moins  A! associations,  soit  contemporaines,  soit 
consécutives.  De  ce  point  de  vue,  nous  avons 
rencontré  très  fréquemment  des  R.  C.  P.  infec¬ 
tieux  (type  que  nous  qualifions  de  secondaire) 
qui  étaient  venus  se  superposer  à  un  R.  C.  P. 
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dégénératif  (mains,  pieds,  genoux,  rachis)  :  ce 
dernier  évoluait  depuis  plus  ou  moins  longtemps 
et  il  avait  peut-être  joué  un  rôle  d’appel.  Dans 
plusieurs  cas,  par  le  traitement  approprié,  nous 
avons  obtenu  la  guérison  du  R.  C.  P.  infectieux 
alors  qu’ultérieurement  les  lésions  d'ostéo-arthrite 
dégénérative  poursuivaient  leur  lente  progression. 

H  nous  suffira  d’avoir  signalé  ces  deux  séries  de 
faits.  Malgré  leur  grande  importance  pratique, 
elles  restent  pour  ainsi  dire  en  marge  des  trois 
familles  naturelles  précédemment  individuali¬ 
sées,  dont  nous  allons  maintenant  résumer  la 
sémiologie. 


I.  Rhumatisme  chronique  progressif  in¬ 
fectieux.  ■. —  Il  représente  80  à  90p.  100  de  la  tota¬ 
lité  des  cas  de  R.  C.  P.  Il  s’observe  le  plus  souvent, 
mais  non  exclusivement,  chez  la  femme.  Il  appar¬ 
tient  surtout  à  l'âge  adulte  et,  chez  la  femme, à  la 
période  de  la  ménopause.  Mais  il  peut  survenir 
à  tout  âge,  chez  les  vieillards  comme  aussi  parfois 
chez  l’enfant.  Comme  d’ailleurs  les  deux  autres 
grandes  formes,  il  ne  semble  pas  être  l’apanage 
d’un  t3q)e  morphologique  particulier. 

Noxis  décrirons  une  forme  moyenne,  commune, 
avant  de  passer  en  revue  les  divers  aspects  que 
peut  revêtir  l’affection. 

1°  Forme  commune.  —  Son  évolution  passe 
par  trois  périodes,  que  nous  désignons  des  noms 
de  :  début,  activité,  stabilisation. 

A.  Période  de  début.  —  Dans  sa  morpho¬ 
logie  si  variée,  nous  distinguerons  avec  Coste  et 
Forestier  des  débuts  aigus  et  uti  début  chronique 
d’embUe. 

«,  Il  y  a  une  série  de  modes  aigus  possil?les  et, 
suivant  le  cas,  la  scène  s’opyre  :  par  un  épisode 
polyarticulaire  aigu  évoquant  la  nialadie  de  Bouil^ 
lau4  {forme  ffuxionnaire  fseu^o-rhumatismçtle)  ; 
par  le  développement  d’oligo-arthrites  infectieuses 
qui  s’étendront  peu  à  peu  par  poussées  {forme  fixe 
d’emblée)  ;  par  des  hydarthroses  volumineuses  et 
multiples  qui  intéres-seut  articulation,  séreuses 
et  gaines  tendineuses  et  se  reproduisent  rapide¬ 
ment  après  ponction  {forme  hydarthrodiale)  ;  par 
upe  enflure  massive  de  la  main  .ou  du  pied  qvec 
atteinte  isolée  de  quelques  jointures  dont  l'oedème 
ne  fait  qu’extérioriser  l’inflammation  {forme 
œdémateuse)  ;  par  un  syndrome  neuro-rhizomélique  : 
douleurs  violentes  Je  long  du  rachis,  des  cuisses 
et  des  bras,  amyotrophie  rhizoïnélique,  fièvre 
légère  :  cette  poussée  cède  au  bout  de  quelque.s 
semaines  et  ultérieuremeut  se  développeront  les 
arthrosynovites  des  membres. 


A  ces  variétés,  nous  en  avons  ajouté  deux 
autres  :  1°  poussée  initiale  de  polyarthrite  généralisée 
fébrile  avec  éfytMPi^  noueux  ;  2“  début  pseudo¬ 
goutteux  par  un  ou  plusieurs  accès  frappant  les 
métatarso-phalangiennes  des  gros  orteils. 

b.  Plus  commun  est  le  mode  de  dékipt  chronique 
d’emblée  qui  répond  à  l’enfrée  dans  la  rheumatoïd 
ari/mris -des  Anglais  ;  ce  sont  les  signes  généraux  : 
fatigabilité,  anémie,  etc.,  qui  se  manifestent  les 
premiers,  précédant  les  signes  locaux  d’arthrite 
qui,  après  avoir  été  transitoires,  deviennent  per¬ 
manents. 

c.  Signalons  encore  les  R.  C.  P.  infectieux  secon¬ 
daires  greffés  sur  un  rhumatisme  chronique 
partiel  qui  est  le  plus  souvent  une  ostéo-ai  thrite 
hypertrophique  dégénérative  :  nous  y  avons  déjà 
fait  allusion. 

Quel  qu’ait  été  son  mode  de  début,  l'affection 
intéresse  d’abord  une  articulation  (ou  un  groupe 
d’articulations)  variable  sans  marquer  une  prédi¬ 
lection  manifeste  :  genou,  poignet,  métacarpo- 
phalangiennes  de  l’index  et  du  médius  (localisa¬ 
tion  intîale  classique  pour  Charcot),  métatarso- 
phalangiennes  des  premier  et  deuxième  orteils  f 
phalangiennes  proximales  (doigts  en  fuseau), 
temporo-maxillaires  et  rachis  cervical  {jaw-neck, 
syndrome  de  Garrod).  A  cette  période,  il  u’y  a 
jamais  symétrie  vraie.  D’article  atteint  est 
tuméfié  par  l’infiltration  des  parties  molles  qui 
prennent  une  consistance  amadou,  et  souvent 
aussi  par  un  discret  épanchement.  La  jointure  est 
chaude,  parfois  un  peu  rosée,  le  gonfleiuent  limite 
ses  mouvements  et  entraîne  des  déviations,  tout 
essai  de  redressement  est  très  pénible.  Il  y  a  de  la 
douleur  spontanée  tantôt  pien  imitée,  tantôt 
diffuse,  et  son  intensité  est  généralement  considé¬ 
rable.  Les  muscles  fondent  précocement,  aurtont 
aux  mains.  Il  n’est  pas  rare  de  noter  des  adéno¬ 
pathies  sus-articulaires  (épitrochléennes,  axil¬ 
laires,  etc.), 

L'état  général  est  atteint,  comme  eu  témoignent 
l’anémie,  l’amaigrissement,  la  fébricule,  etc.,  sur 
lesquels  nous  allons  revenir. 

Signes  locaux  et  signes  généraux  s’accusent 
davantage  au  cours  des  poussées  évolutives  qui, 
plus  ou  moins  apparentes,  préludent  à  l’affection 
et  se  répètent  pendant  toute  la  période  d’activité 
à  laquelle  nous  arrivons. 

B.  Période  d’activité.  A  mesure  que  ces 
reprises  se  renouvellent,  elles  acçentuçut  les  lésions 
des  articulations  déjà  touchées  et  elles  frappent 
des  jointures  jusque-là  indemnes.  Dans  cette 
forme,  il  est  rare  que  les  arthrites  affectent  mue 
marche  régulièrement  centripète  et,  d'autre  part, 
la  symétrie  vraie  existe  rarement  d’ornblée,  eUe  se 
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constitue  secondairement  par  la  multiplicité  des 
atteintes  successives  et,  même  aux  phases  ultimes 
il  persiste  presque  toujours  des  inégalités  d’un 
côté  à  l’autre.  En  règle,  les  membres  supérieurs 
sont  intéressés  de  façon  plus  précoce  et  plus 
profonde  que  les  inférieurs,  exception  faite  des 
genoux  :  la  colonne  lombo-dorsale,  les  sterno-cla- 
viculaires,  les  hanches  sont  envahies  tardivement. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  déformations  et 
les  déviations  segmentaires  :  à  leur  sujet,  il  suffit 
de  se  reporter  aux  traités  qui  n’ont  guère  ajouté 
à  la  description  de  Charcot.  E’ atrophie  n’est  plus 
limitée  aux  muscles  et  elle  atteint  en  masse  tous 
les  plans  superposés. 

A  cette  période,  les  troubles  généraux  prennent 
un  grand  développement  :  fébricule  entre  37° 
et  38°  qu’il  faut  toujours  rechercher  de  parti  pris 
et  qui  s’élève  un  peu  davantage  pendant  les 
poussées,  tachycardie  et  souvent  aussi  hypoten¬ 
sion,  anémie  qui  est  le  facteur  principal  du  masque 
«  café  au  lait  »  des  malades  ;  fatigabilité  excessive  ; 
amaigrissement  qui  réduit  le  poids  de  plusieurs 
kilogrammes  en  quelques  mois  ;  anorexie  qui 
coïncide  souvent,  pour  certains  auteurs  anglais, 
avec  de  l’hypo  ou  de  l’anachlorhydrie. 

Il  est  assez  rare  de  rencontrer  des  complications  : 
iritis  qui  coïncide  ou  alterne  avec  les  poussées 
articulaires,  sclérose  pleur o-pulmonaire  évolutive, 
cardiopathies  valvulaires,  etc.  Moins  exception¬ 
nelles,  peut-être,  sont  les  nodosités  sous-cutanées 
qui  siègent  dans  les  régions  périarticulaires 
(olécrâne  surtout). 

Des  phases  d’accalmie  séparent  les  poussées, 
mais  ces  dernières  laissent  derrière  elles  des 
séquelles  de  plus  en  plus  graves,  raideurs,  défor¬ 
mations,  atrophies  :  les  désordres  s’étendent, 
l’état  général  décline.  Au  début,  l’affection  peut 
guérir,  sans  laisser  de  traces  ou  à  peine  :  au  fur  et 
à  mesure  de  ses  progrès,  cette  éventualité  devient 
de  plus  en  plus  exceptionnelle. 

Des  poussées  évolutives  surviennent  à  des 
échéances  très  variables  :  parfois  elles  se  répètent 
jusqu’à  un  âge  très  avancé  ;  ailleurs  elles  finissent 
par  s’éteindre  et  le  malade  arrive  ainsi  a  la  phase 
de  stabilisation, 

C.  Période  de  stabilisation.  —  Les  douleurs 
ont  cessé  plus  ou  moins  complètement,  la  tendance 
extenso-progressive  a  disparu  :  parfois  même 
les  malades  montrent,  avec  un  teint  rose,  une 
surcharge  graissèuse  qu’explique  leur  immobilité 
forcée.  Ayant,  récupéré  un  équilibre  relatif,  ils 
restent  de  grands  infirmes,  confinés  au  lit  ou  dans 
leur  fauteuU,  avec  parfois  de  petits  réveils  doulou¬ 
reux  sous  l’influence  de  certains  mets,  de  change¬ 
ments  de  temps,  etc. 


Le  plus  souvent  la  survie  atteint  plusieurs 
dizaines  d’années  :  il  est  rare  que  l’évolution 
se  fasse  progressivement  vers  la  cachexie.  Deux 
fois,  nous  avons  vu  les  malades  succomber  à  une 
escarre  sacrée.  En  règle,  la  cause  de  mort  paraît 
sans  rapport  direct  avec  le  rhumatisme. 

Il  est  impossible  d’assigner  une  durée  schéma¬ 
tique  aux  trois  périodes  ci-dessus.  La  période 
initiale  s’étend  sur  quelques  mois  ;  parfois  une, 
deux,  trois  poussées  ont  pü  être  séparées  par  un 
intervalle  de  plusieurs  mois  pendant  lesquels  la 
maladie  a  semblé  s’arrêter.  La  deuxième  période, 
qui  se  chiffre  presque  toujours  par  années,  offre 
d’énormes  différences  d’un  sujet  à  l’autre  suivant 
la  gravité  et  la  cadence  des  poussées  évolutives, 
l’intervention  plus  ou  moins  précoce  et  diligente 
du  traitement  idoine,  etc. 

A  tout  moment  de  l’évolution,  il  est  d’aüleuis 
aisé  de  faire  le  point  par  la  radiographie  et  l’étude 
du  syndrome  biologique. 

1°  La  radiographie  portera  sur  toutes  les  articu¬ 
lations  touchées  et  surtout  sur  celles  des  mains 
et  poignets  (G.  Scott)  ;  nous  insistons  sur  l’intérêt 
considérable  de  l’examen  simultané  comparatif 
de  cette  région  par  l’exploration  clinique  et  le  film 
radiographique. 

Au  début,  et  pendant  même  assez  longtemps, 
pas  d’altération  :  puis  survient  une  décalcifica¬ 
tion  épiphyso-diaphysaire  qui  précède  les  pince¬ 
ments,  érosion  et  destruction  des  interlignes, 
avant  que  se  constituent  les  subluxations,  téles¬ 
copages  et  synostoses  :  pour  nous  il  y  a  transfor¬ 
mations  successives  et  non  pas  états  spéciaux. 

2°  Voici  les  éléments  principaux  du  syndrome 
biologique  :  élévation  de  la  sédimentation  des 
hématies  (à  40,  70,  parfois  même  à  120  inillimè- 
tres,  au  bout  d’une  heüré,  par  la  technique  Wes- 
tergen)  et  du  '  Vernes-résorcine  (à  40,  50,  100)  : 
ces  deux  tests  constituent  avant  tout  des  témoins 
de  l’évolutivité  dont  leurs  courbes  enregistrent 
fidèlement  les  variations  :  anémie  h5q)Ochronie 
modérée,  hyperleucoc5d;ose-polynucléose  ou  bien 
chiffre  normal  de  leucocytes  avec  tantôt  polynu¬ 
cléose,  tantôt  mononucléose,  parfois  éosinophilie. 

De  ces  données,  on  peut  rapprocher  la  formule 
dégagée  par  May  de  ses  travaux  sur  l’exploration 
des  fonctions  sympathico-vaosmotrices  :  pres¬ 
sion  artérielle  basse,  rapport  bsciUométrique 
augmenté,  pression  veineuse  souvent  normale, 
capillaroscopie  et  vitesse  circulatoire  normales, 
réaction  au  bain  froid  constante  alors  que  manque 
la  réaction  au  bain  chaud,  réponse  négative  à 
l’adrénaline  et  positive  à  l’histamine. 

2°  Formes  cliniques.  —  EUes  s’avèrent  nom¬ 
breuses  quand  on  suit  les  malades  tout  au  long 
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de  l’évolution  et  non  plus  seulement  à  la  seule 
période  de  stabilisation  qui  leur  impose  pour 
ainsi  dire  un  aspect  «  uniforme  ».  Nous  ne  pour¬ 
rons  que  les  indiquer  ici  : 

A.  Formes  symptomatiques.  —  On  individua¬ 
lise  une  forme  ^  JreMsedontlasclérosepéri-articulaire 
est  le  fait  anatomo-clinique  majeur,  alors  que  les 
signes  généraux  sont  atténués  ;  une  forme  à  ■pré¬ 
dominance  des  douleurs  osseuses  ou  musculaires, 
qui,  soit  au  début,  soit  de  bout  en  bout,  éclipsent 
les  manifestations  toujours  estompées  d’arthrite 
ou  de  péri-arthrite  ;  une  forme  de  R.  C.  P.  psoria- 
sique  qui  ne  résume  pas  à  lui  seul  toutes  les  arthro- 
pathies  qui  peuvent  coïncider  avec  cette  derma¬ 
tose,  qui  est  particulièrement  délicat  à  traiter 
à  cause  de  la  fréquence  de  l’intolérance  à  l’or  et 
qui,  du  point  de  vue  humoral  et  biologique,  se 
comporte  parfois  comme  un  rhumatisme  infec¬ 
tieux  de  nature  tuberculeuse,  notion  que  nous 
avons  bien  mise  en  évidence  et  ■  que  Langlois  a 
confirmée  dans  sa  thèse  (1934). 

B.  Formes  évolutives.  —  Il  nous  suffira 
d’avoir  nommé  la  spondylose  rhizomélique,  le 
syndrome  de  Chauffard-Still  avec  son  type  Still 
et  son  type  Chauffard,  le  syndrome  de  Felty  ou 
splénomégalie  arthropathisante  d’Alessandrini  : 
leur  description  nous  entraînerait  trop  loin. 

Nous  nous  arrêtons  sur  le  R.  C.  P.  à  évolution 
accélérée  ( acute  rheumatoïd  arthritis )  '.  il  se  carac¬ 
térise  par  un  début  aigu,  la  fièvre  plus  élevée 
que  dans  la  forme  commune,  le  fléchissement 
profond  et  «  vertical  »  de  l’état  général,  la  violence 
des  douleurs  articulaires,  musculaires  et  ner¬ 
veuses,  la  précocité  et  l’accentuation  des  déforma¬ 
tions  qui  obéissent  à  une  symétrie  assez  rigou¬ 
reuse.  Chez  les  vieillards,  nous  l’avons  vu  tuer  par 
cachexie  en  douze  à  dix-huit  mois.  Chez  les  jeunes, 
il  finit  par  se  stabiliser  dans  une  très  grave  inva¬ 
lidité  :  cependant,  si  la  chimiothérapie  est  appli¬ 
quée  de  bonne  heure  et  activement  poursuivie, 
il  peut  perdre  ses  allures  graves  et  guérir  avec  un 
minimum  de  séquelles,  même  chez  les  sujets 
âgés.  La  forme  dislocante  fébrile  d’Abrami  est 
une  modalité  de  la  précédente  :  les  poussées  arti¬ 
culaires  subintrantes  déterminent  des  hydar- 
throses  considérables,  des  amyotrophies  et  des 
distensions  ligamentaires  qui  disloquent  les  articles 
en  quelques  mois  :  la  mort  survient  en  moins  d’un 
an  dans  un  état  d’amaigrissement  squelettique. 

C.  Formes  étiologiques.  —  Chacune  d’elles 
possède  un  certain  nombre  de  caractères  plus 
habituels,  d’ordre  clinique,  biologique  ou  parfois 
radiographique  :  mais  il  serait  prématuré  de 
votdoir  leur  donner  une  individualité  véritable 
dans  un  exposé  didactique  alors  que  bien  souvent 


on  ne  peut  aboutir  qu’à  de  simples  présomptions. 


II.  Rhumatisme  chronique  progressif  tro- 
pho-neurotique  ou  neuro-endocrinien  ou 
sympathique.  —  Bienplus  rare,  cette  forme  prédo¬ 
mine  davantage  encore  chez  la  femme  :  elle  ferait 
son  apparition  vers  la  ménopause  naturelle  ou 
artificielle  et,  pour  certains,  elle  frapperait  surtout 
les  nerveuses,  algiques,  à  équilibre  sympathico- 
endocrino-humoral  instable. 

1°  Forme  commune.  —  Nous  retrouvons  les 
trois  périodes  du  R.  C.  P.  infectieux. 

A.  Période  de  début .  ^ — Très  insidieuse,  elle  traîne 
des  mois  et  se  marque  par  des  paresthésies  dans  la 
continuité  des  membres  avec  une  certaine  élec¬ 
tivité  pour  les  extrémités,  engourdissements, 
fourmillements,  crampes,  mélalgies,  etc.,  des 
troubles  vaso-moteurs  tels  que  les  réalisent  les 
diverses  ectosympathoses,  acrocyanose,  syndrome 
de  Raynaud,  sclérodermie,  etc.  ;  des  perturbations 
trophiques  de  la  peau  qui  devient  sèche,  roide, 
lisse  ou  un  peu  craquelée,  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  qui  disparaît,  des  muscles  qui  se  flétrissent. 

B.  Période  d’activité.  —  Alors  seulement 
se  montrent  des  poussées,  bien  moins  franches 
que  dans  le  R.  C.  P.  infectieux,  avec  un  minimum 
de  signes  articulaires  ;  un  peu  de  chaleur  locale, 
de  rougeur,  parfois  de  gonflement  mou  sans  hydar- 
throse,  caractères  changeant  d’un  jour  à  l’autre. 
Les  malades  localisent  leur  douleur  non  sur  un 
interligne,  mais  sut  tel  ou  tel  segment  de  membre. 
Les  jointures  conservent  longtemps  leur  mobilité. 
Il  existe  des  cas  où  la  douleur  manque  de  bout  en 
bout  ;  il  en  est  d’autres  où  l’affection  progresse 
de  façon  lente,  sournoise,  sans  jamais  dessiner  de 
flambées. 

Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  s’accu¬ 
sent  davantage  encore  en  gardant  leur  prédomi¬ 
nance  acromélique.  Les  adénopathiës  font  défaut. 
Les  nodosités  fibreuses  juxta-articulaires  sont  très 
rares,  mais  on  peut  y  observer  les  concrétions 
calcaires  du  type  décrit  sous  le  nom  de  syndrome 
de  Thibierge-Weissenbach,  concrétions  calcaires 
des  sclérodermies. 

Les  poussées  sont  d’abord  assez  brèves,  puis 
elles  se  rapprochent,  envahissent  un  nombre 
d’articulations  de  plus  en  plus  grand  et  laissent 
des  séquelles  de  plus  en  plus  graves.  La  progres¬ 
sion  des  arthropàthies  est  dès  leur  apparition 
régulière,  ascendante,  symétrique,  ce  dernier 
caractère  étant  cependant  parfois  grossi  par 
l’esprit  de  système  (Gaucher). 
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Iv’état  général  est  indemne  :  ni  fièvre,  ni  amai¬ 
grissement,  peu  ou  pas  d’anémie. 

C.  Période  de  stabilisation.  —  Elle  ne  sur¬ 
vient  que  très  tardivement,  Ees  dérormations  se 
sont  poursuivies  et  ont  atteint  un  degré  très 
accentué,  réalisant  les  aspects  classiques,  types 
de  flexion  et  d’extension  (Charcot)  ou  rectiligne 
(Vidal)  des  doigts,  coup  de  vent  cubital,  main 
enroulée,  hyperflexiou  du  genou  avec  subluxa¬ 
tion  du  tibia  en  arrière,  etc.  Ees  déplacements 
segmentaires,  les  rétractions  musculo-tendineuses 
y  contribuent  très  largement  alors  que  les  lésions 
osseuses  et  articulaires  sont  relativement  dis¬ 
crètes,  l’ankylose  rare. 

Ees  poussées  ont  cessé,  car  la  généralisation  est 
dé.sormais  acquise  au  bout  de  très  nombreuses 
années.  La  santé  générale  est  intacte  et  la  survie 
est  très  longue. 

Parallèlement  à  la  clinique,  les  données  radio¬ 
graphiques,  biologiques  et  sympathiques  confè¬ 
rent  à  cette  forme  son  individualité. 

a.  Sur  les  films,  on  observe  deux  types  de  lésion  ; 
en  général  oh  relève  une  discordance  entre  la  dis¬ 
crétion  relative  des  lésions  ostéo-articulaires  et 
l’intensité  des  déformations.  Ailleurs,  les  altéra¬ 
tions  osseuses  dominent  :  décalcification  plus  dif¬ 
fuse  que  dans  le  R.  C.  P.  infectieux,  tardivement 
interpénétration  et  éclatement  des  extrémités  arti¬ 
culaires  (Gaucher). 

b.  La  fibrinémie,  le  Vernes-résorcine,  la  sédi¬ 
mentation  globulaire  restent  à  un  taux  normal 
un  peu  élevé  :  les  deux  dernières  réactions,  la 
globulinémie  pourraient  cependant  s’élever  pen¬ 
dant  les  poussées,  suivant  Abrami.  Pour  cet 
auteur,  il  n’y  aurait  ni  leucocytose  importante,  ni 
anémie,  sauf  tardivement. 

c.  Dans  un  cas  dé  May,  il  y  avait  un  aspect  bour¬ 
geonnant  des  capillaires,  le  rapport  oscillomé- 
trique  et  la  réaction  au  bain  chaud  étaient  nor¬ 
maux,  la  pression  veineuse  augmentée. 

2°  Formes  cliniques.  —  Elles  sont  multiples  : 
pour  nous,  d’ailleurs,  ce  groupement  n’est  pas 
homogène  et  il  sera  vraisemblablement  déniembré. 
Son  uirité  apparente  est  faite  du  rôle  prééminent 
joué  dans  ces  cas  par  le  système  nerveux,  surtout 
sympathique,  et  de  l’absence  des  signes  d’atteinte 
directe  par  l’infection  des  tissus  articulaires. 

a.  Formes  symptomatiques.  —Suivantles  cas, 
les  manifestations  tiennent  à  une  participation 
surtout  des  tissus  ostéo-articulaires  ou  des  tissus 
fibro-tendineux  :  cette  seconde  éventualité  nous 
paraît  bien  plus  fréquente. 

Le  caractère  des  troubles  trophiques  permet  de 
distinguer  une  forme  atrophique,  plus  commune 
aux  membres  supérieurs,  et  une  forme  hypertro¬ 


phique,  plus  habituelle  aux  membres  inférieurs. 

b.  Formes  évolutives .  — D’ordinaire  l’évolution 
est  très  lente  et  torpide;  les  poussées  qui  jalonnent 
les  étapes  d’aggravation,  peu  apparentes  :  il  est 
rare  que  ces  éléments  soient  en  défaut. 

c.  Formes  étiologiques.  — Nous  nous  trouvons 
sur  un  terrain  encore  moins  solide  que  dans  le 
R.  C.  P.  et,  sans  vouloir  établir  des  liens  de  cau¬ 
salité,  nous  noterons  simplement  les  associations 
à  :  des  ectosympathoses,  l’adjonction  d’une  sclé¬ 
rodermie  donnant  lieu  à  un  syndrome  assez  bien 
défini  avec  parfois  des  dépôts  calcaires  sous- 
cutanés  ;  à  des  affections  nerveuses  organiques, 
maladiede  Parkinson,  encéphalite  épidémique,  etc.  ; 
à  des  dysendocrinies  (ovaire,  thyroïde,  parathy¬ 
roïde,  hypophyse,  etc.). 

III.  Polyarthrite  sèche  progressive.  — 
Cette  forme, un  peu  moins  rare  que  la  précédente, 
se  développe  à  partir  de  la  quarantaine  et  dans 
les  dernières  décades  de  l’existence,  surtout  mais 
non  exclusivement  chez  la  femme.  L’infection 
semble  n’y  jouer  aucun  rôle  direct,  alors  qu’inter¬ 
viennent,  avec  la  sénescence,  une  série  de  facteurs 
vasculaires,  trophiques,  métabohques,  dont 
l’action  est  localisée  sur  telle  ou  telle  articulation 
par  les  malformations  acquises,  les  vices  stati¬ 
ques,  les  traumas. 

Ainsi  se  constituent  des  formes  mineures  de 
R.  C.  P.  dans  lesquelles  la  distribution  des 
arthrites  n’atteint  jamais  à  la  diffusion  et  à  la 
multiphcité  qui  appartiennent  aux  autres  variétés 
de  R.  C.  P.  EUes  offrent  cependant  une  gravité 
indiscutable  lorsqu’au  cours  de  leur  évolution 
elles  viennent  frapper  une  jointure  essentielle  pour 
la  vie  de  relation,  comme  la  hanche  ou  le  genou. 

1°  Forme  commune.  —  Le  début  est  extrê¬ 
mement  lent  et  indidieux  :  au  reste,  de  bout  en 
bout,  les  poussées  seront  apyrétiques,  sinon  même 
totalement  absentes,  et  elles  auront  généralement 
une  origine  traumatique. 

Les  premières  localisations  siègent  aux  articu¬ 
lations  phalangiennes  (nodosités  d’Heberden  et 
de  Bouchard)  et  aux  jointures  lombaires  (lombar- 
thrie).  Secondairement  apparaît  une  coxarthrie 
qui  se  bilatéralisé  dans  la  moitié  des  cas,  ou 
d’autres  déterminations  aux  genoux,  aux  orteils, 
aux  sacro-iliaques,  aux  coudes,  aux  segments 
cervical  et  dorsal  du  rachis,  aux  chevilles,  etc.  I.,a 
périarthrite  scapulo-humérale,  l’épitrochléite  peu¬ 
vent  se  montrer,  généralement  à  titre  d’épisodes 
transitoires. 

Les  douleurs  ne  sont  jamais  vives,  elles  ne  sur¬ 
viennent  guère  qu’aux  mouvements.  Fourmille¬ 
ments,  crampes,  maladie  de  Raynaud  ou  pous¬ 
sées  rappelant  l'érythromélalgie  seraient  assez 


PARIS  MÉDICAL 


360 

fréquentes  aux  mains. Iv’amyotrophie, moins  rapide 
que  dans  les  deux  grandes  formes'  précédentes, 
reste  systématisée  autour  des  jointures  atteintes. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l’état 
général  est  floride,  avec  souvent  une  tendance  à 
l’obésité.  Dans  une  autre  série  d’observations,  les 
malades  sont  amaigris,  parfois  anémiés  et  de 
mauvais  teint,  mais  sans  présenter,  ou  du  moins 
pendant  longtemps,  une  atteinte  grave  de  l’état 
général  :  il  s’agit  alors  de  sujets  ayant  souffert 
depuis  un  nombre  d’années  plus  ou  moins  grand 
de  troubles  digestifs  divers  (dyspepsie,  colite,  etc.) 
ou  de  troubles  cardio-vasculaires  (hypertension, 
artériosclérose,  etc.)  si  fréquemment  retrouvés 
chez  de  tels  malades  qu’on  ne  peut  s’empêcher 
de  leur  attribuer  un  rôle  étiologique. 

D’évolution  est  très  torpide,  les  poussées  des 
plus  discrètes.  Docalement,  elle  n’aboutit  pour 
ainsi  dire  jamais  à  l’ ankylosé,  réserve  faite  de 
certaines  ankylosés  de  déformation.  Du  point 
de  vue  général,  la  topographie  des  arthrites  ne 
s’étend  jamais  beaucoup  ;  le  sujet  présente,  soit 
de  petites  infirmités,  soit  rme  impotence  vraie 
quand  sont  touchées  de  grosses  articulations  telles 
que  hanches  ou  genoux.  L’existence  du  patient 
n’est  nullement  menacée  du  fait  du  rhumatisme^ 

Il  existe  des  caractères  radiographiques,  biolo¬ 
giques  et  neuro-vasculaires  assez  particuliers. 

lo  La  présence  d’ostéophytes,  la  précocité  et  le 
grand  développement  des  lésions  ostéo-cartilagi- 
neuses  sont  remarquables. 

2°  Des  chiffres  de  la  sédimentation  globulaire  et 
du  Vernes-résorcine  sont  normaux  ou  à  peine 
augmentés. 

3°  D’étude  des  réactions  vasculaires  a  permis  à 
May  de  séparer  trois  séries  de  faits  : 

a.  Dans  la  forme  vaso-motrice  congestive  la  pres¬ 
sion  artérielle  est  normale  ou  parfois  un  peu  haute, 
le  rapport  osciUométrique  et  la  vitesse  de  circula¬ 
tion  normaux,  la  pression  veineuse  presque  tou¬ 
jours  augmentée;  les  capillaires  offrent  un  mélange 
de  constriction  et  de  dilatation. 

b.  Dans  la  forme  vaso-motrice  ischémique,  on 
retrouve  un  certain  nombre  des  caractères  pré¬ 
cédents  :  mais,  traits  distinctifs,  la  vitesse  circu¬ 
latoire  est  ralentie  et  la  constriction  prédomine 
à  la  çapillaroscopie. 

c.  Da  forme  sénile  se  rapproche  beaucoup  du 
groupe  b  par  la  constriction  capillaire,  le  ralentis¬ 
sement  de  la  circulation.  Pour  May,  c’est  un 
rhumatisme  ischémique  organique  dont  le  rhuma¬ 
tisme  vaso-moteur  ischémique  est  l’éqiiivalent 
fonctionnel.  Données  oscillométriques,  pressions 
artérielle  et  veineuse  soiit  normales. 

Avec  Gilbert  Dreyfus,  l’un  de  nous  a  étudié  les 
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variations  de  la  tension  artérielle,  de  l’indice 
osciUométrique  et  de  la  pression  veineuse  sous 
l’influence  du  bain  chaud  et  du  bain  froid  dans 
3  cas  de  R.  C.  P.  par  polyarthrite  sèche  :  il  a  cons¬ 
taté,  dans  ces  cas,  des  réactions  différant  à  la  fois 
de  celles  du  sujet  normal  et  des  sujets  atteiiits  de 
R.  C.  P.  infectieux. 

2°Formes  cliniques. — A.  Formes  symptoma¬ 
tiques. — Des  caractères  cliniques  se  superposent 
aux  différences  de  comportement  vasculo-sympa- 
thique  (Naz). 

On  relève  des  poussées  fluxionnaires  avec  sou¬ 
vent  bouffées  de  chaleur  et  peu  ou  pas  de  lésions 
radiographiques  dans  la  forme  vaso-motrice  conges¬ 
tive.  Da  maladie  de  Raynaud,  les  ostéophytes 
prennent  un  développement  considérable  dans  la 
forme  vaso-motrice  ischémique. 

Dans  le  rhumatisme  sénile  (type  main  sénile  de 
P.  Marie  et  Déri),  les  nodosités  d’Heberden  très 
accentuées  peuvent  aboutir  à  une  véritable  dislo¬ 
cation  articulaire,  la  douleur  manque  souvent. 

B.  Formes  évolutives.  —  En  règle,  les  trois 
formes  précédentes  sont  des  variétés  mineures  qui 
frappent  les  jointures  des  extrémités  et  déterminent 
ailleurs  des  arthralgies  vagues  sans  déformation. 

Rarement,  cependant,  elles  finissent  par  affec¬ 
ter  une  existence  et  une  généralisation  compara¬ 
bles  à  celles  des  R.  C.  P.  infectieux.  D’autres  fois, 
la  marche  est  inverse  :  après  une  poussée  évolu¬ 
tive  diffuse  qui  s’éteint  au  bout  de  plusieurs 
années,  on  voit  se  constituer  une  mono-arthrite 
du  genou  ou  de  la  hanche  qui  dominera  doréna¬ 
vant  la  scène. 


Il,' — Directives  générales  de  la crénothérapie 
dans  les  rhumatismes  chroniques  pro¬ 
gressifs. 

Nous  venons  d.e  schématiser  les  caractères 
cliniques  radiographiques  et  biologiques  qui 
permettent  de  distinguer  et  de  reconnaître  le 
R.  C.  P.  infectieuk,  le  R.  C.  P.  tropho-neuro- 
tique,  le  R.  C.  P.  par  polyarthrite.  Or,  ces 
trois  sériés  de  faits  se  distinguent  encore  par 
la  part  qu’il  convient  d’accorder  à  la  créno¬ 
thérapie  dans  leur  traitement,  et  c’est  là  une 
question  de  pratique  qui  mérite  de  retenir  l’atten¬ 
tion,  alors  que  la  thérapeutique  de  ces  affections 
subit  de  si  profonds  remaniements. 

Dans  ce  qui  suivra,  nous  nous  attacherons 
surtout  aux  indications  et  aux  résultats,  et  nous 
laisserons  dans  l’ombre  les  techniques. 

1°  R.  C.  P.  infectieux.  —  C’est  la  forme  qui  a 
l’évolution  la  plus  profondément  et  la  plus  rapide- 
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ment  grave  ;  nous  l’attaquerons  par  tous  les 
moyens  à  notre  disposition,  en  variant  notre 
tactique  suivant  les  possibilités  et  les  exigences 
du  moment  :  la  crénothérapie  vient  ainsi  s’enca¬ 
drer  dans  un  ensemble  plus  complexe. 

Au  début,  elle  peut  souvent  guérir  à  fond  la 
mono  ou  l’oligo-arthrite,  qui,  insuffisamment 
traitée,  conduirait  à  une  polyarthrite  rebelle 
invalidante.  A  la  période  d’activité,  pareil  succès 
devient  beaucoup  plus  aléatoire,  encore  qu’il 
s’observe  parfois,  et  habituellement  nous  nous 
proposerons  de  limiter  les  dégâts  et  d’arrêter 
les  progrès  de  l’affection  :  nous  pourrons  même 
obtenir  la  récupération  fonctionnelle  d’un  certain 
nombre  d’articulations,  mais  d’autres  resteront 
enraidies  malgré  tous  nos  efforts.  Au  stade  de 
stabilisation,  la  cure  thermale  garde  son  utilité 
pour  soulager  la  douleur  et  améliorer  l’état  géné¬ 
ral,  la  condition  des  muscles  et  de  la  peau  ;  elle 
cherchera  à  sauver  le  plus  longtemps  possible  les 
déplacements  segmentaires  essentiels  qui  per¬ 
mettent  au  malade  de  faire  quelques  pas,  de 
s’habiller,  de  manger  seul. 

Remarque  importante  :  ce  type  de  rhumatisme 
comporte,  à  son  début  surtout,  des  poussées 
inflammatoires  qui  marquent  les  étapes  de  son 
aggravation  progressive  ;  pour  les  éviter,  il 
y  aura  lieu  d’instituer  un  traitement  thermal 
doux  et  prudent.  Cela  sera  surtout  vrai  pour  les 
premiers  jours  des  cures,  car,  à  la  faveur  de  la 
bonne  tolérance  des  sujets,  nous  pourrons  ren¬ 
forcer  peu  à  peu  nos  moyens  d’action. 

Dans  la  hiérarchie  de  nos  métliodes  thérapeu¬ 
tiques,  la  crénothérapie  vient  ici  au  second  rang, 
après  les  chimiothérapies  par  l’iode,  l’or,  etc.  Mais 
si  ces  médications  sont  nécessaires,  elles  ne  sont 
pas  toujours  suffisantes,  et  il  appartiendra  à  la 
crénothérapie  de  parfaire  leurs  effets  dans  un 
certain  nombre  de  directions  :  assouplissement  des 
jointures,  résorption  des  exsudats  et  infiltrats, 
élongation  des  adhérences,  etc.  On  sait,  d’autre 
part,  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  les  cures 
sulfurées  aident  à  la  tolérance  de  la  chr3^sothé- 
rapie  (J.  Forestier).  Ainsi  donc  ici,  techniques  de 
douceur,  au  moins  pour  commencer,  place  de 
second  plan,  mais  qui  reconnaît  des  indications 
précises  et  procure,  dans  certaines  limites,  des 
résultats  très  appréciables. 

Dans  la  spondylose  rhizomélique,  cependant. 
Iq  cure  thermale  est  au  même  rang  que  la  radio¬ 
thérapie  et,  les  injections  de  thorium  X,  et  ces 
trois  méthodes  sjmergiques  doivent  être  employés 
successivement. 

2°  R.  G.  P.  tropho-neurotique.  —  Dans  ce 
groupe,  la  crénothérapiedemeurelamédicationprin- 


cipale  :  elle  est  à  peu  près  la  seule  qui  nous  permette 
de  redresser  le  fonctionnement  du  sympathique 
périphérique,  elle  semble  agir  sur  les  dysendo¬ 
crinies  et  elle  modifie  heureusement  le  terrain, 
qui  joue  un  rôle  si  important. 

Cette  forme  a  une  évolution  plus  lente  que  le 
R.  C.  P.  infectieux  ;  aussi  les  cures  thermales 
ont-elles  plus  de  marge  pour  manifester  leurs 
effets,  iimnédiats  ou  lointains.  D’autre  part, 
l’état  général  est  moins,  ou  tout  au  moins  plus 
tardivement  touché,  les  poussées  plus  rares  et 
moins  prononcées  ;  pour  ces  deux  raisons,  on  peut, 
sans  appréhension,  prescrire  des  traitements  ther¬ 
maux  plus  énergiques  :  il  est,  d’ailleurs,  indis¬ 
pensable  de  les  utiliser,  pour  obtenir  la  réaction 
cutanée  dont  on  sait  la  signification  favorable. 

Soulignons  un  détail  de  technique  :  nous  avons 
rencontré  quelquefois  des  rhumatismes  sympa¬ 
thiques  avec  épisodes  d’érythromélalgie  et  nous 
les  avons  améliorés  rapidement  et  considérable¬ 
ment  en  prescrivant  un  jet  frais  prolongé  sur  le 
segment  hyperémié. 

En  bref,  les  caractéristiques  sont  ici  :  formes 
moins  irritables  que  les  R.  C.  P.  infectieux  en 
période  évolutive,  place  de  choix  accordée  au 
traitement  thermal  qui  pourra  se  montrer  un  peu 
moins  timide. 

30  R.  C.  P.  par  polyarthrite  sèche.  —  Nous 
retrouvons,  plus  accentués,  les  éléments  précé¬ 
dents. 

Dans  cette  forme,  la  clrimiothérapie  est  au 
second  plan  et  la  crénothérapie  se  révèle  égale, 
sinon  supérieure  aux  autres  modes  de  physiothé¬ 
rapie.  Il  s’agit  d’une  forme  torpide  où  les  poussées 
manquent  ou  sont  à  peine  apparentes  ;  on  peut, 
à  coup  sûr,  arrêter  la  marche  extrêmement  lente 
de  l’affection  et  obtenir  sur  telle  ou  telle  jointure 
(genoux,  rachis,  etc.)  d’importantes  améliorations 
fonctionnelles. 

D’état  général  est  indemne,  souvent  même  les 
sujets  sont  des  obèses  dont  il  faut  réduire  le 
poids,  ne  serait-ce  que  pour  favoriser  les  condi¬ 
tions  du  jeu  articulaire  ;  on  doit  avoir  recours 
aux  techniques  qui  font  appel  à  des  températures 
et  à  des  poussées  plus  élevées  ;  aux  opérations  de 
Vagner,  etc.,  dans  toute  la  mesure  où  l’état  de  la 
circulation  et  des  émonctoires  en  autorisent 
l’usage. 

En  somme,  forme  à  développement  très  lent  : 
le  traitement  thermal  joue  un  rôle  capital  et  il  est 
nécessaire  de  le  pousser  aussi  loin  que  le  permet  la 
résistance  organique. 

Dans  tout  ce  qui  précède,  nous  avons  pris  le 
traitement  d’ Aix  comme  type.  Il  serait  souveraine¬ 
ment  injuste  de  passer  sous  silence  les  beaux 
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résultats  obtenus  dans  les  autres  villes  d’eaux 
spécialisées,  dont  la  plupart  sont  parfaitement 
équipées.  EUes  ont  été  parfaitement  étudiées  par 
MM.  Giraud  et  Puecb  dans  leur  rapport  à  la 
Conférence  d’ Aix-les-Bains  que  nous  allons  résu¬ 
mer  en  quelques  lignes  et  auquel  nous  renvoyons 
nos  lecteurs. 

1“  Tout  ce  que  nous  avons  dit  au  sujet  d’Aix 
s’applique,  avec  quelques  variantes  de  détail,  aux 
autres  sulfurées.  Il  en  va  de  même  pour  les  sta¬ 
tions  dans  lesquelles  la  technique  principale  est 
constituée  par  les  bains  et  applications  de  boue  : 
Dax  en  est  chez  nous  le  type.  Ces  deux  ordres  de 
stations  si  différentes  reconnaissent  des  indica¬ 
tions  à  peu  près  semblables  ;  c’est  là  une  circons¬ 
tance  précieuse,  car  elle  permet  d’alterner  ces  deux 
modes  de  traitement  et  d’orienter  vers  chacun 
d’entre  eux  les  eas  au  mieux  des  conditions  indivi¬ 
duelles  de  tolérance,  de  topographie  des 
arthrites,  etc.  E’expérience  nous  a  montré  néan¬ 
moins  que,  d’une  façon  générale,  on  doit  diriger 
sur  Dax  des  formes  «  plus  évoluées  »  que  sur  Aix. 

2°  D’autres  villes  d’eaux  revendiquent  des  cas 
plus  particuliers.  C’est  ainsi  que  les  formes  très 
douloureuses  bénéficieront  de  cures  répétées  dans 
des  stations  sédatives  du  type  Néris,  Eamalou. 
I^es  arthropathies  les  plus  congestives,  ou  en 
cours  de  poussée  inflammatoire  initiale,  seront 
utilement  dirigées  sur  Bourbon-Eancy.  Quant  à 
Bourbonne  et  à  Bourbon-l’ Archambault,  elles 
conviennent  plus  spécialement  aux  cas  torpides 
avec  impotence  fonctionnelle  et  raideur  des 
membres.  Enfln,  les  injections  parentérales  d’eau 
d’Uriage  seront  réservées  aux  polyarthrites  sèches 
(Teulon-Valio). 

Des  études  contemporaines  confirment,  on  le 
voit,  les  conclusions  d’un  empirisme  millénaire  : 
la  crénothéraple  occupe  une  place  considérable 
dans  le  traitement  des  R.  C.  P.,  mais  les  résultats 
que  l’on  peut  en  obtenir  dépendent  de  la  préco¬ 
cité  et  de  la  répétition  des  cures.  Il  est  également 
indispensable  que  le  traitement  '  thermal  soit 
étroitement  adapté  aux  contingences  des  cas 
individuels  et  que  des  techniques  variées  Tépon- 
dent  aux  moments  successifs  de  leur  évolution  : 
d’où  la  nécessité  pour  les  stations  d’offrir  non 
pas  un  procédé  passe-partout,  mais  un  grand 
nombre  de  pratiques  différentes,  susceptibles 
elles-mêmes  d’un  réglage  délicat  en  fonction  des 
réactions  prévues  ou  enregistrées. 

Mais,  quelle  que  soit  la  forme  en  cause,  le 
patient  doit  continuer  à  se  faire  surveiller  et  soi¬ 
gner  dans  l’intervalle  des  cures  :  c’est  à  ce  prix 
seulement  qu’il  conjurera  les  retours  offensifs 
d’une  maladie  particulièrement  tenace. 
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QUELQUES  INDICATIONS 
PARTICULIÈRES 
DE  LA  CURE  DE  VICHY 
DANS 

CERTAINES  DYSPEPSIES 
GASTRIQUES 

H.  MAUBAN 

La  cure  de  Vichy  qui,  à  l’origine,  était  une  cure 
uniquement  externe  par  bains,  et  qui  n’était  guère 
pratiquée  que  par  les  rhumatisants,  n’a  pas  tardé 
à  devenir  progressivement  une  cure  mixte  externe 
et  interne,  car  on  se  mit  à  utiliser  en  boisson  l’eau 
des  sources. 

Ce  ne  fut  guère  avant  le  xviii®  siècle  qu’on 
songea  à^en  tirer  parti  pour  la  cure  des  maladies 
de  l’estomac  ;  mais  si  depuis  un  demi-siècle  Vichy 
s’est  surtout  spécialisé  dans  la  cure  des  maladies 
du  foie,  cette  station  n’en  conserve  pas  moins 
parmi  ses  indications  primordiales  le  traitement 
des  maladies  de  l’estomac. 

Dans  les  lignes  qui  vont  suivre  nous  n’allons 
en  étudier  qu’un  point  de  détail,  en  considérant 
combien  les  résultats  de  cure  sont,  dans  ce  cas 
particulier  des  dyspepsies  gastriques,  souvent 
très  dissemblables,  bien  qu’un  traitement  iden¬ 
tique  ait  été  donné  à  des  malades  présentant 
des  symptômes  presque  entièrement  superpo¬ 
sables. 

C’est  en  constatant  la  dissemblance  dans  les 
résultats  qu’on  en  arrive  à  la  conviction  que  toutes 
les  dyspepsies  gastriques  ne  sont  pas  également 
justiciables  de  la  cure  et  qu’il  est  possible  d’établir 
une  sorte  de  classification  permettant  de  grouper 
d’un  côté  certaines  affections  gastriques  auxquelles 
la  cure  doit  être  favorable  et  de  réunir  d’un  autre 
celles  pour  lesquelles  la  cure  devrait  être  décon¬ 
seillée.  C’est  ce  que  rious  allons  tâcher  d’exposer 
ici.  ' 

Très  schématiquerpent  d’abord  et  pour  étudier 
ce  point  de  détail  qui  nous  occupe,  nous  allons 
grouper  certaines  dyspepsies  gastriques  en  hypo 
et  en  hyper. 

Avec  les  hypo  nous  rangerons  les  dyspepsies 
sensitivo-motrices  d’A.  Mathieu,  les  hypopep- 
sies,  les  hypokinésies,  les  hypo-acidités,  et  hj'pb- 
chlorhydries...  en  un  mot  ces  dyspepsies  de  ca¬ 
rence  dans  lesquelles  tout  pèche  par  défaut  : 
défaut  de  tonicité  et  de  contraction  de  l’organe, 
défaut  de  sécrétion  et  de  sécrétion  acide  ;  d’où 
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les  symptômes  généraux  d’atonie  gastrique  avec 
absence  d’appétit,  digestions  longues  et  pénibles, 
amaigrissement  notable  et  troubles  intestinaux 
secondaires. 

En  opposition  aux  hypo  et  toujours  d’une  ma¬ 
nière  très  schématique,  nous  grouperons  les  dys¬ 
pepsies  hyper  :  hyperpepsies  de  Dieulafoy,  hyper- 
kinésies  et  hyperacidités,  hyperchlorhydries, 
avec  comme  S3unptômes  communs  caractéris¬ 
tiques  :  la  brûlure  ou  la  crampe  gastrique,  le 
pyrosis,  la  douleur  tardive,  et  bien  fréquemment 
aussi  l’aérophagie. 

Mais  avant  d’aller  plus  loin  et  d’envisager  les 
effets  probables  d’une  cure  alcaline,  il  est  utile, 
pour  se  rendre  compte  de  certains  faits  contradic¬ 
toires,  de  considérer  l’action  de  l’eau  de  Vichy  et 
plus  particulièrement  l’action  du  bicarbonate  de 
soude  sur  l’estomac,  car  cette  action  est  assez 
complexe. 

C’est  d’abord  une  action  de  lixiviation,  de 
nettoyage,  de  décapage  de  la  muqueuse,  avec  mo¬ 
dification  et  fiuidification  du  mucus  qui  tapisse 
les  parois  de  l’estomac  ;  c’est  ensuite  une  action 
modificatrice  de  la  sécrétion  gastrique,  avec  hyper¬ 
sécrétion  et  surtout  hypersécrétion  acide  du  fait 
de  l’augmentation  de  la  sécrétion  chlorhydropep- 
tique  ;  c’est  encore  une  action  évacuatrice  par 
sollicitation  de  la  motricité,  accompagnée  d’un 
certain  degré  de  relâchement  du  pylore  et  du 
cardia  ;  c’est  enfin  une  action  sédative  sur  - les 
phénomènes  d’hypersensibilité  de  l’organe,  per¬ 
mettant  aux  contractions  péristaltiques  d’être 
efficientes  et  d’évacuer  l’organe  non  seulement 
sans  pesanteur  mais  encore  sans  douleur. 

Toutes  ces  actions  combinées  nous  expliquent 
comment  la  cure  de  Vichy  ne  peut  agir  que  favo¬ 
rablement  dans  les  dyspepsies  hypo  ou  sensitivo- 
motrices  et  pourquoi  les  résultats  de  cure  sont 
toujours  favorables  ;  mais  elles  ne  nous  expli¬ 
quent  pas  pourquoi,  fait  étrangement  contradic¬ 
toire,  la  même  cure  peut,  dans  les  dyspepsies 
hyper  et  jdans  l’hyperchlorhydrie  par  exemple, 
donner  tantôt  un  résultat  merveilleux  qui  res¬ 
semble  à  une  guérison  définitive,  et  tantôt  un 
résultat  médiocre  ou  nul,  Nous  allons  essayer 
d’exposer  ici  la  êause  de  ces  divergences,  nous 
empressant  de  signaler  tout  d’abord  que  cette 
hypothèse  n’est  qu’une  opinion  toute  personnelle 
et  qu'elle  n’engage  que  son  auteur. 

C’est  que,  en  effet,  tous  les  hyper,  s’ils  sont  tous 
des  hyperacides,  ne  sont  pas  tous  des  hyperchlor- 
hydriques.  Certaines  dyspepsies  avec  une  acidité 
nettement  au  delà  de  la  normale  ne  présentent 
qu’une  sécrétion  normale  ou  même  hyponormale 
de  l’acide  chlorhydrique,  et  ceci  est  surtout  fré¬ 


quent  lorsqu’il  existe  un  certain  degré  de  stase 
gastrique. 

Toujours  est-il  qu’il  existe  des  hyperacides  purs 
par  viciation  seule  de  la  sécrétion  gastrique,  donc 
par  hypersécrétion  et  h5perchlorhydrie,  et  ce  sont 
ces  hyperacides  ([ui  sont  les  candidats  les  plus 
habituels  à  l’ulcère  pylorique  ou  duodénal.  Ea 
cure  de  Vichy,  qui  au  début  les  soulage,  ne  tarde 
pas  à  laisser  revenir  les  douleurs  tardives  qui 
avaient  tout  d’abord  disparu  ;  d’ailleurs  comment 
pourrait-il  en  être  autrement,  puisque  nous  voyons 
le  bicarbonate  de  soude  agir  dans  ce  cas  presque 
toujours  à  l’encontre  de  ce  qu’il  serait  souhaitable 
d’obtenir  :  nous  cherchons  à  calmer  des  douleurs 
tardives  qui  sont  très  souvent  une  exagération 
delà  faim,  et  nous  donnons  du  bicarbonate  desoude 
qui  est  capable  de  donner  de  l’appétit  à  ceux 
qui  en  manquent  ;  nous  cherchons  à  diminuer 
une  hypersécrétion  et  une  hyperacidité  gastrique 
et  nous  donnons  une  eau  qui  exagère  encore  la 
sécrétion  en  général  et  la  sécrétion  chlorhydrique 
en  particulier  :  nous  cherchons  à  calmer  un  esto¬ 
mac  hyperkinétique  et  nous  employons  un  sel 
qui  exagère  la  péristaltisme  gastrique.  Et  cepen¬ 
dant,  lorsque  l’hyperchlorhydrie  n’est  pas  très 
forte,  la  cure  alcaline  est  bien  tolérée  et  soidage. 
Mais  comment  agit-eUe,  puisque  nous  savons 
pertinemment  qu’il  est  illusoire  de  chercher 
à  neutraliser  un  estomac  hyperacide  avec  de  l’eau 
de  Vichy  et  qu’il  en  faudrait  faire  absorber  plu¬ 
sieurs  litres,  plusieurs  fois  par  jour,  ce  qui  ne  se 
fait  plus  depuis  longtemps. 

Eorsque,  par  contre,  Th}q)erclilorhydrie  est 
forte,  lorsqu’il  y  a  en  même  temps  hypersécrétion 
et  surtout  un  certain  degré  de  stase,  la  cure  alca¬ 
line  est  peu  à  conseiller  ;  on  peut  prévoir  qu’elle 
ne  donnera  pas  un  résultat  durable  ;  à  plus  forte 
raison  la  cure  de  Vichy  serait  nettement  contre- 
indiquée  dans  les  cas  où  rhjq)erchlorhydrie  aurait 
évolué  vers  l’ulcus  pylorique  ou  duodénal. 

Cependant  certaines  hyperacidités  gastriques 
guérissent  très  facilement  à  la  suite  de  la  cure  de 
Vichy.  Pourquoi  celles-là  et  non  les  autres  ?  C’est 
ce  que  nous  allons  essayer  d’expliquer  en  disant 
un  mot  de  la  dyspepsie  hyperacide  d’origine  bi¬ 
liaire. 

Dans  cette  affection  gastrique,  la  vésicule 
biliaire  est  presque  toujours  le  point  de  départ  du 
réflexe  sécrétoire  qui  conditionne  l’hyperacidité. 

En  effet,  presque  tous  les  malades  atteints  de 
cholécystite,  sont  des  hyperacides  gastriques 
(qu’il  s’agisse  d’ailleurs  de  cholécystite  simple  ou 
de  cholécystite  calculeuse).  Nous  ajouterons  à 
cette  affirmation  que  tous  les  malades  atteints  de 
cholécystite  peuvent  devenir  au  moment  des 
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crises  douloureuses  des  aérophages  ;  et  nous 
affirmerons  une  fois  de  plus  que,  sauf  dans  de 
bien  rares  exceptions,  tous  les  vrais  aérophages 
ont  à  l’heure  actuelle  ou  ont  eu  autrefois  une 
lésion  irritative  de  la  vésicule  biliaire  ;  que  dans 
ce  cas  l’aérophagie  est  due  à  une  hyperacidité 
gastrique  ;  que  cette  acidité  est  un  réflexe  à  point 
de  départ  vésiculaire  ;  et  par  conséquent  que 
c’est  surtout  la  vésicule  qu’il  faut  viser  si  l’on 
veut  faire  cesser  l’hyperacidité  et  l’aérophagie. 

Nous  pensons  que  la  vésicule  biliaire  est,  dans 
ce  cas,  le  point  de  départ  d’un  réflexe,  car  une 
sensation  douloureuse  ou  un  spasme  du  cholécyste 
peut  très  bien  déterminer  à  distance  une  sécrétion 
hyperacidepar  simple  irritation  de  voisinage  ;  or  la 
vésicule  est  normalement  en  contact  presque  immé¬ 
diat  avec  la  deuxième  portion  du  duodénum  et  par 
conséquent  à  quelques  centimètres  seulement  de  la 
première  portionetdu  pylore  ;  orlaphysiologienous 
enseigne  que  les  glandes  à  sécrétion  chlorhydrique 
de  l’estomac  sont  surtout  abondantes  autour  du 
pylore  et  au  voisinage  de  la  petite  courbure. 

Nous  estimons  aussi  que,  en  plus  de  cette 
hyperacidité  gastrique  d’origine  réflexe,  il  doit 
exister  une  hyperacidité  d’origine  mécanique  par 
tiraillement  du  pylore,  et  c’est  d’ailleurs  une  cons¬ 
tatation  fréquente  que  de  trouver  à  la  radioscopie 
d’un  malade  atteint  de  cholécystite,  calculeuse  ou 
non,  mais  d’origine  un  peu  ancienne,  un  pylore 
tiré  sur  la  droite  et  témoignant  par  sa  position 
qu’il  existe  à  son  niveau  des  adhérences  entre  la 
vésicule  biliaire,  le  duodénum  et  le  pylore.  Ces 
adhérences  sont  la  cause  de  tiraillements  pylo- 
riques  multiples  qui  se  produisent  au  moment 
des  spasmes  douloureux  de  la  vésicule,  ou  encore 
au  moment  des  contractions  gastriques  qui  ne 
peuvent  plus  se  faire  avec  la  liberté  d’un  pylore 
normal,  et  la  sécrétion  hyperacide  s’établit  avec 
d’autant  plus  de  facilité  que  toutes  les  meilleures 
conditions  se  présentent  pour  la  produire,  et, 
momentanément  du  moins,  la  maintenir. 

Or  ce  sont  particulièrement  ces  hyperacides 
gastriques  qui  sont  nettement  soulagés  et  d’une 
façon  durable  par  la  cure  de  Vichy.  L’explication 
en  est  facile  ;  la  cure  en  effet  n’agit  que  tout  à  fait 
indirectement  sur  la  sécrétion  gastrique,  mais  elle . 
calme  la  vésicule  biliaire  et  modifie  d’une  façon 
profonde  la  sécrétion  biliaire  qui  se  régularise. 
Sous  l’influence  du  repos,  du  régime,  et  de  l’hydro¬ 
thérapie  locale  qui  accompagne  toujours  le  trai¬ 
tement  thermal,  l’irritation  vésiculaire  cesse  ;  les 
spasmes  du  cholécyste  s’espacent  et  peu  à  peu 
disparaissent  ;  le  tiraillement  de  la  région  sécré¬ 
trice  de  l’estomac  s’atténue  ou  se  supprime  ; 
l’hyperacidité  fait  place  à  une  sécrétion  plus  nor¬ 
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male  ;  les  douleurs  tardives,  les  brûlures,  le 
pyrosis,  les  crises  d’aérophagie  s’estompent  de 
plus  en  plus  et  bientôt  ne  sont  plus  qu’un  sou¬ 
venir.  En  somme,  la  guérison  survient  non  pas  du 
fait  d’une  modification  directe  de  la  sécrétion 
gastrique,  mais,  pensons-nous,  du  fait  seul  du 
grand  calme  survenu  dans  le  remplissage  et 
l’évacuation  de  la  vésicule  biliaire  revenue  à  un 
fonctionnement  normal. 

En  résumé,  les  dyspepsies  gastriques  sont  bien 
justiciables  de  la  cure  de  Vichy,  mais  elles  réa¬ 
gissent  plus  ou  moins  fort  et  dans  un  sens  plus  ou 
moins  favorable  d’après  leur  nature  même  bien 
plus  que  d’après  la  façon  dont  la  cure  est  con¬ 
duite. 

La  dyspepsie  sensitivo-motrice  de  Mathieu, 
l’hypopepsie,  l’atonie  gastrique  sont  franchement 
améliorées  ;  mais  les  hyperacidités,  les  hyper- 
chlorhydries  avec  ou  sans  hyperkinésies,  avec  ou 
sans  hypersécrétion  et  stase,  demandent  une  dis¬ 
tinction  préalable  et  certaines  précautions  lors¬ 
qu’il  s’agit  pour  elles  de  la  prescription  de  la  cure 
alcaline  de  Vichy. 

S’agit-il  d’une  hyperchlorhydrie  essentielle, 
d’origine  seulement  sécrétoire  et  uniquement  gas¬ 
trique  ;  la  cure  de  Vichy  ne  donnera  qu’un  résul¬ 
tat  incertain.  Si  cette  hyperchlorhydrie  coïncide 
avec  un  ulcère  en  évolution,  la  cure  de  Vich}^ 
qui  serait  capable  de  donner  un  coup  de  fouet  à 
l’ulcère,  de  l’exacerber,  et  d’être  cause  d’hémor¬ 
ragie  plus  ou  moins  sérieuse,  sera,  dans  ce  cas, 
franchement  contre-indiquée. 

Mais  si  l’hyperacidité  gastrique  coïncide  avec 
une  irritation  de  la  vésicule  biliaire,  elle  n’est 
alors  que  secondaire  et  réflexe  ;  dans  ce  cas,  la  cure 
de  Vichy,  qui  est  capable  seule  d’amener  le  calme 
dans  une  vésicule  biliaire  irritée  même  par  la  pré¬ 
sence  de  calculs,  donnera  rapidement  le  résultat 
demandé  et,  en  supprimant  tout  spasme  vésicu¬ 
laire,,  supprimera  du  même  coup  l’hyperacidité 
gastrique. 
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LE 

TRAITEMENT  DE  LA  GOUTTE 
A  VITTEL 


le  D'  Henri  PAILLARD 

Professeur  de  pathologie  interne  et  générale  à  l’École  de  médecine 
de  Clermont-Ferrand, 

Médecin  consultant  à  Vittel. 

C’çst  à  juste  titre  que,  de  tout  temps,  la  goutte 
a  été  soignée  daps  différentes  statiops  hydro- 
minéraîes.  Je  voudrais  montrer  ici  pomment  la 
cure  opérée  dans  l’une  de  ces  stations,  Vittel, 
répond  aux  conceptions  physiopathologiques 
et  physiothérapeutiques  modernes  sur  la  goutte. 


On  peut  se  proposer  de  combattre  chez  le 
goutteux  l’un  ou  l’autre  des  trois  éléments  sui¬ 
vants,  qui  sont  d’ailleurs  souvent  associés. 

1°  La  pléthore.  —  Elle  est  la  règle  dans  la 
goutte  acquise  et  provient  de  la  suralimentation 
carnée  et  de  la  sédentarité.  Elle  se  traduit  par 
l’embonpoint,  la  congestion  réductible  du  foie, 
une  hypertension  modérée,  un  teint  coloré,  tme 
azotémie  limite,  de  l’hypercholestérinémie  et  de 
l’hyperuricémie. 

Cette  pléthore,  qui  précède  la  goutte  acquise 
et  l’accompagne  longtemps,  est  parfaitement 
réductible  par  le  régime  restrictif  et  par  l’exer¬ 
cice. 

2°  La  lithopexie.  —  Ce  sont  les  précipitations 
tophiques  constituées  par  des  urates,  de  la  choles¬ 
térine  et  de  la  chaux,  parfois  par  des  oxalates. 
Ces  précipitations  peuvent  se  faire  dans  le  tissu 
cellulaire,  les  tendons,  les  bourses  séreuses,  les 
articulations  et  les  os.  Elles  sont  très  déformantes, 
elles  peuvent  conduire  à  l’impotence  articulaire 
ou  à  l'ankylose.  De  temps  à  autre,  elles  s’ulcèrent, 
réalisent  des  cratères  d’éUmination  par  lesquels 
s’écoule  une  boue  d’apparence  crayeuse. 

3°  L’.iémotholie.  —  J’ai  désigné  sous  ce  nom 
la  sensibilisation  du  goutteux  apte  à  déclencher 
des  crises  congestives,  c’est-à-dire  des  accès  de 
goutte.  Suivant  les  cas,  il  s’agit  de  sensibilisation 
alimentaire  (bourgogne,  foie  gras,  gibier,  etc.),  in¬ 
testinale  (putréfactions  intestinales  dont  l’indoxy- 
lurie  est  un  témoin  précieux),  dysendocri- 
nienne  (une  phase  de  déficit  thyroïdien  par  exem¬ 
ple  peut  favoriser  une  crise  de  goutte  comme  elle 
favorise  une  migraine)  ;  cette  classification  est 
un  cadre  d’attente  dans  lequel  nous  aurons 


sans  doute  bjep  d’autres  facteurs  à  situer- 

J’ajoute  que,  si  le  goutteux  acquis  est  floride, 
Iç  goutteux  héréditaire  est  parfois  débile  et  que, 
chez  lui,  lithopexie  et  hémotholie  peuvent  exister 
sans  pléthore  ;  chez  lui  aussi  les  réactions  vago- 
sympathiques  sont  souvent  plus  vives  que  chez 
le  goutteux  floride. 

Ces  notions  étant  posées,  je  voudrais  moptrer 
cpmmeat  et  dans  quelles  limites  la  cure  de  Vittel 
est  susceptible’  de  lutter  contre  ces  divers  élé¬ 
ments. 

L’action  de  la  cure  de  Vittel  contre  la  pléthore 
goutteuse. 

La  cure  de  Vittel  entraîne  une  amélioration 
de  tous  les  éléments  de  la  pléthore  goutteuse. 

En  trois  semaines,  le  poids  fléchit  de  2  à  3  kilo¬ 
grammes,  parfois  davantage  lorsque  le  malade 
se  soumet  à  un  régime  plus  restrictif. 

La  tension  artérielle  s’abaisse  notable¬ 
ment,  par  exemple  de  18-11  à  15-9,  de  '^17,3-11  à 
15-8,  de  20-12  à  14-g.  Je  relève  ces  chiffres  au 
hasard  dans  mes  observations  et  je  pourrais  en 
citer  nombre  d’autres  aussi  éloquents.  C’est 
d’ailleurs  contre  l’hypertension  pléthorique  qu’agit 
la  cure  de  Vittel,  beaucoup  plus  que  contre  celle 
des  scléroses  rénales. 

Le  foie  diminue  de  volume  ;  à  l’arrivée,  il 
dépasse  souvent  le  rebord  costal  d’un,  deux,  trois 
travers  de  doigt  ;  à  la  fin  de  la  cure,  il  a  diminué 
dans  des  proportions  très  notables  ;  à  noter  que, 
fréquemment,  sous  l’influence  de  la  source  Hépar 
et  parfois  même  de  la  Grande  Source,  on  observe 
des  selles  molles  et  bilieuses  qui  témoignent  du 
drainage  actif  des  voies  biliaires. 

L’azotémie  est  souvent  limite  ou  un  peu  supé¬ 
rieure  à  la  normale  chez  les  goutteux  pléthoriques  ; 
elle  cède  généralement  assez  vite,  à  la  condition 
d’instituer  en  même  temps  le  régime  hypo- 
azoté  ;  la  cure,  associée  au  régime,  donne  indiscu- 
tablemènt  un  résultat  supérieur  à  celui  obtenu 
par  le  régime  seul. 

Il  çst  toujours  très  intéressant  de  voir  comment 
une  azotémie  cède  à  la  thérapeutique  ;  certaines 
d’entre  elles  fléchissent  de  suite,  d’autres  se 
montrent  résistantes,  malgré  le  meme  régime 
restrictif,  malgré  la  même  diurèse  quantitative  ; 
cette  différence  comporte  un  enseignement  quant 
à  la  valeur  fonctionnelle  du  rein. 

Voiei  une  série  de  chiffres  relevés  chez  nos 
malades  : 
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Ainsi  qu’on  le  voit,  la  baisse  de  l’azotéinie,  lors¬ 
qu'elle  est  nécessaire,  est  obtenue  rapidement; 
le  dernier  cas  correspond  à  une  sclérose  rénale 
sévère. 

ly’uricémie  et  la  cholestérinémie  ne  baissent 
pas  aussi  vite  que  l’azotémie  ;  il  y  a  là  un  point 
intéressant  et  certains  auteurs  ont  signalé,  au 
cours  de  la  cure  de  Contrexéville,  une  ascension 
temporaire  de  Turicémie  (Bricoiit,  vSchneider, 
Grigaut).  J’ai  fait  à  Vittel  de  nombreuses  consta¬ 
tations  qui  vérifient  cette  manière  de  voir  et  je 
l’ai  constaté  également  parfois  pour  la  cbolesté- 
riue. 

A  quoi  est  due  cette  augmentation  tempo¬ 
raire  ?  Sans  doute  à  un  exode  uratique  ou  cboles- 
térinique  des  tissus  vers  le  plasma  sanguin. 

Il  est  facile  de  comprendre.qu’une  cure  de  désin¬ 
toxication  doit  avoir  pour  effet  non  seulement 
d’éliminer  les  produits  en  surnombre  contenus 
dans  les  humeurs,  mais  aussi  les  mêmes  produits 
contenus  dans  les  tissus.  B’exode  de  ces  produits 
se  fait  par  voie  sanguine.  A  la  fin  de  la  cure,  ou 
quelques  semaines  après  la  cure,  on  observe  au 
contraire  un  abaissement  de  l’uricémie  et  de  la 
cholestérinémie  par  rapport  aux  taux  initiaux. 

Voici  vme  série  de  chiffres  relevés  chez  nos 
malades  ; 


Ces  huit  cas  sont  choisis  au  milieu  de  beaucoup 


d’autres  ;  ils  expriment  assez  fidèlement  la  marche 
des  modifications  observées. 

Je  signale  en  passant  que  les  grandes  azotémies 
s’accompagnent  parfois  d’une  uricémie  de  réten¬ 
tion  et  que  certains  azotémiques  font  des  accès  de 
goutte  lorsque  leur  urée  monte.  Cette  goutte 
symptomatique  est  assez  curieuse  ;  un  de  mes 
malades  voulait  se  fier  à  elle  pour  fixer  son  régime 
sans  suivre  son  azotémie.  Je  ne  le  lui  ai  pas  permis. 

hes  urines  deviennent  abondantes  et  claires  ; 
elles  comportent  souvent  des  décharges  uratiques. 
Celles-ci  sont  de  deux  ordres  :  ou  bien  il  s’agit  de 
sahle  cristallin,  réfringent,  rosé,  mobile  dans  le 
fond  du  verre  ;  c’est  de  la  gravelle  urinaire  exis¬ 
tant  sous  cette  forme  dans  le  rein,  c’est  la  tra¬ 
duction  d’un  état  d’imprégnation  uratique  excessif 
de  l’organisme,  mais  cela  peut  se  voir  chez  les 
graveleux  simples,  non  goutteux. 

Ou  bien  il  s’agit  d’urines  riches,  épaisses,  qui 
laissent  déposer,  par  refroidissement,  un  amas  ura¬ 
tique  pulvérulent  et  adhérent  au  vase  ;  il  s’agit  ici 
d’urates  solubles  de  provenance  hématique  ou 
tissulaire.  J’ai  souvent  fait  pratiquer  des  dosages 
d’urates  dans  les  urines  de  chaque  miction  au 
cours  du  nycthémère  de  manière  à  voir  à  quel 
moment  de  la  journée  les  éliminations  uratiques 
sont  le  plus  fortes.  Bes  résultats  sont  assez  varia¬ 
bles,  mais,  d’une  façon  générale,  la  courbe  des 
éliminations  uratiques  suit  la  courbe  de  la  densité 
urinaire  ;  les  éliminations  uratiques  suivent  les 
éliminations  uréiques  et.  chlorurées.  Cependant, 
on  peut  trouver  parfois  dans  les  urines  pâles  et 
aqueuses  suivant  l’absorption  d.’eau  de  cure, 
d’assez  fortes  proportions  d’urates. 

L’action  de  la  cure  de  Vittel  contre 
les  lithopexies  goutteuses. 

Be  goutteux  est  souvent  plus  préoccupé  de  voir 
limiter  ou  diminuer  ses  tophi,  que  de  réaliser  les 
modifications  humorales  que  je  viens  d’exposer, 
et  qui  sont  cependant  l’essentiel  du  traitement 
de  la  goutte.  '  ’• 

En  fait,  on  voit,  cours  de  la  cure  de  Vittel 
et  après  celie-ci,  diminuer  les  tophi  jeunes,  s’as¬ 
souplir  les  articulations  et  renaître  la  quiétude 
dans  des  régions  qui  étaient  auparavant  remaniées 
par  des  accès  incessants. 

Mais  je  ne  sors  pas  du  cadre  de  cet  article,  en 
indiquant  qu’au  cours  de  la  cure  de  Vittel,  ces 
résultats  ne  peuvent  être  obtenus  qu’au  prix  de 
précautions  thérapeutiques  précises. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  cure  de  diurèse 
amène  de  profondes  modifications  dans  le  méta¬ 
bolisme  uratique  ;  nous  venons  de  voir  qu’elle 
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peut  augmenter  momentanément  Turicémie  avant 
de  provoquer  les  décharges  libératrices.  Aussi 
goutteux  en  cure  doit-il  être  considéré  comme  fra¬ 
gile,  apte  aux  accès,  et  il  faut  éviter  toute  théra¬ 
peutique  intempestive  traumatisant  les  régions 
malades. 

Je  proscris  les  massages,  les  douches,  les 
bains  prolongés.  J’ai  encore  présentes  à  l’esprit 
les  observations  de  trois  goutteux  qui,  malgré 
mes  recommandations  très  précises,  ont  pris  sur 
leurs  articulations  autrefois  malades  (i),  des 
douches  percutantes  d’eau  ou  de  vapeur  ;  dans 
les  trois  cas,  un  fort  accès  a  été  la  punition  de 
leur  imprudence.  Ces  observations  sont  quasi 
expérimentales  et  j’étends  mon  opinion  à  la 
cure  d’autres  stations.  J’estime  que  toute  cure  de 
boisson  active  contre  la  goutte  ne  doit  pas  être 
accompagnée  des  traitements  précités.  Sans  doute 
on  peut  parfois  invoquer  la  «  crise  thermale  », 
mais  il  y  a  malheureusement  assez  de  causes 
d’accès  de  goutte  pour  que  nous  n’en  ajoutions 
pas  d’autres.  Inversement,  massages,  douches  ou 
balnéothérapie  peuvent  être  employés  avec  le 
plus  heureux  succès  dans  d’autres  stations  où  la 
cure  externe  est  la  dominante  du  traitement. 

Je  permets  deux  modes  de  traitement,  la 
mobilisation  active,  les  bains  locaux  de  lumière 
et  de  chaleur  électrique. 

I,a  mobilisation  active  n’est  pas  aveugle 
comme  le  massage,  même  le  massage  le  mieux  fait 
du  monde  ;  le  malade  a  ses  réflexes  de  défense 
ciui  lui  limitent  ses  mouvements  d’une  façon 
automatique  et  qui,  à  part  imprudence  manifeste, 
ne  sont  pas  traumatisants. 

L’exercice  méthodiquement  et  médicalement 
réglé  (tel  qu’il  l’a  été  à  Vittel  par  le  Boigey) 
donne  les  meilleurs  résultats  ;  il  faut  se  souvenir 
que  ce  ne  sont  pas  les  articulations  les  plus 
malades  qu’il  faut  faire  le  plus  travailler  pendant 
la  cure,  et  il  faut  avoir  la  préoccupation  de  pro¬ 
gresser  doucement. 

Les  bains  locaux  de  lumière  et  de  chaleur 
électriques  sont,  au  cours  de  la  cure  de  Vittel, 
un  adjuvant  de  premier  ordre.  Je  prescris  les 
bains  des  deux  pieds  ou  des  deux  genoux  ou  des 
deux  mains  ;  je  préfère  la  lumière  bleue  (plus 
sédative)  à  la  lumière  blanche  ;  je  demande  à  ce 
que  le  bain  n’excède  pas  vingt  minutes  ;  je  le  fais 
répéter  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours. 

Autant  le  bain  local  est  utile,  autant  le  bain 

(i)  Dans  les  trois  cas,  il  s’agissait  de  goutteux  n’ayantpas 
de  déformations  permanentes,  mais  ayant  présenté  des  accès 
francs  (deux  fois  aux  orteils,  ime  fois  à  la  main).  Ces  accès 
étaient  passés  depuis  cinq  mois  au  moins.  On  conçoit  que 
l’hydrothérapie  puisse  être  plus  nocive  sur  des  lésions  plus 
j  eunes  ou  sur  des  tophi  en  activité. 


général  de  lumière  me  paraît  inutile  et  fatigant. 

Je  parle  ici  au  nom  d’une  longue  expérience  et 
je  recommande  vivement  cette  thérapeutique 
même  eu  dehors  de  la  cure  de  Vittel  ;  il  s’agit  d’mr 
appareillage  extrêmement  simple  pouvant  être 
réalisé  par  tous  les  électriciens. 

L’action  de  la  cure  de  Vittel  contre 
l’hémotholfe  goutteuse. 

Le  goutteux  est  ou  non  un  pléthorique,  il  est 
ou  non  un  lithopexique,  il  est  en  tout  cas  un  seiisi- 
hilisé  qui,  sous  l’influence  de  facteurs  déchaînants, 
fait  des  crises  de  goutte.  C’est  cette  sensibilisa¬ 
tion  à  laquelle  j’ai  donné  dans  la  goutte  (et  dans  le 
vieux  cadre  de  l’arthritisme  que  j’ai  tenté  de 
remanier  dès  1927)  le  nom  d’hémotholie. 

Comment  la  cure  de  Vittel  agit-elle  contre 
cette  sensibilisation,  contre  cette  hémotholie  ? 

On  ne  peut  l’apprécier  qu’en  connaissant  les 
sensibilisations  de  chaque  sujet  (je  dis  les  sensi- 
büisations,  car  elles  sont  presque  toujours  multi¬ 
ples). 

Je  m’empresse  de  dire  que  la  cure  de  Vittel 
ne  supprime  point  les  nécessités  du  régime 
alimentaire.  Que  les  goutteux  bien  traités  sup¬ 
portent  mieux,  parfois,  tel  ou  tel  écart  alimen¬ 
taire,  cela  est  indiscutable,  mais  il  ne  convient  pas 
de  défaire  d’un  côté  ce  que  l’on  fait  de  l’autre  ; 
les  écarts  peuvent  être  de  rares  expériences  et  pas 
davantage. 

Les  micro-traumatismes  jouent  un  rôle  favo¬ 
risant  indiscutable  dans  l’apparition  des  crises  : 
marche  prolongée  avec  chaussures  dures,  constric- 
tion  modérée  du  mollet  par  des  bandes  ou  des 
jarretelles  circulaires,  agenouillement  prolongé 
chez  les  religieux,  etc.  Les  cures  permettent  de 
mieux  supporter  ces  micro-traumatismes. 

Mais  il  semble  que  la  lutte  essentielle  contre 
l’hémotholie  du  goutteux  consiste  surtout  dans 
la  thérapeutique  hépatique  et  la  thérapeutique 
intestinale. 

Le  traitement  hépatique  est  bien  réalisé  à 
Vittel  :  dilution  de  la  bile,  action  cholagogue  et 
cholérétique,  décongestion  du  foie,  éclaircisse¬ 
ment  du  teint  par  abaissement  de  la  cholémie  ; 
par  meilleur  fonctionnement  hépatique,  lutte 
contre  la  stase  et  contre  les  putréfactions  intesti¬ 
nales.  En  fait,  lorsque  les  malades  se  soignent  bien 
dans  les  intersaisons,  on  voit  les  accès  diminuer, 
en  même  temps  que  la  pléthore  régresse  et  que 
les  régions  tophiques  s’assouplissent.  Le  tout 
marche  généralement  de  pair. 

Parfois,  à  la  cure  de  Vittel,  il  faut  adjoindre  la 
cure  de  Vichy,  qui  est  également  désensibilisante 
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par  amélioration  hépatique  ;  je  déconseille  vive¬ 
ment  les  thérapeutiques  externes  actives  chez  les 
goutteux  soumis  à  la  cure  de  Vichy,  comme  je  l’ai 
fait  pour  la  cure  de  Vittel  ;  on  peut,  en  effet,  s’ex¬ 
poser  à  des  accès  importants  si  on  enfreint  cette 
prescription. 

he  traitement  intestinal  est  réalisé  à  Châtel- 
Guyon  mieux  qu’à  Vichy  ou  à  Vittel.  I^es  goutteux 
qui  peuvent  en  bénéficier  sont  généralement  de 
grands  indpxyluriques,  et  ce  test,  facile  à  suivre, 
est  un  guide  précieux  pour  l’indication  et  la  sur¬ 
veillance  de  la  cure. 

Je  dois  ajouter  que  j’ai  vu  parfois  l’indoxy- 
lurie  s’améliorer  à  Vittel,  sans  doute  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’amélioration  hépatique. 


En  somme,  la  cure  de  Vittel  est  un  élément 
important  du  traitement  de  la  goutte. 

EUe  diminue  la  pléthore  ; 

Elle  assouplit  les  régions  tophiques  ; 

Elle  désensibilise  le  malade  et  diminue  par  là 
le  nombre  des  accès  goutteux. 

Cette  cure  ou  une  cure  similaire  est  donc  indi" 
(juée  dans  l’immense  majorité  des  cas  de  goutte  ; 
il  est  parfois  utile  de  la  compléter  par  une  cure 
plus  pénétrante  au  point  de  vue  hépatique  (Vichy), 
plus  pénétrante  au  point  de  vue  intestinal  (Châtel- 
Guyon)  ou  par  une  cure  où  la  thérapeutique 
externe  domine  le  traitement  (Aix,  Bourbon- 
Eancy,  Dax)  (i). 

(i)  On  m’excusera  de  ne  pas  citer  ici  les  nombreux  tra¬ 
vaux  qui  ont  6.é  publiés  sm:  le  traitement  de  la  goutte  à 
Vittel.  J’évoque  ceux  da  regretté  Pierre  Bouloumié,  de 
Finck,  Amb'ard,  Mousseaux,  lyhuillier,  Violle. 


LA  PHOSPHATURIE 
APPARENTE 

SES  CAUSES  -  SON  TRAITEMENT 

HYDROMINÉRAL  ET  CLIMATIQUE 

P.-L.  VIOLLE 

(ViMcl) 

Ea  phosphaturie  apparente  est  un  phénomène 
fréquent. 

Elle  doit  retenir  l’attention  du  clinicien  pour 
deux  raisons  :  la  première,  parce  qu’elle  peut  être 
le  fait  d’un  état  pathologique  ;  la  deuxième,  parce 
qu’elle  est  parfois  le  point  de  départ  d’une  com¬ 
plication  sérieuse  :  la  lithiase  phosphatique. 

A  la  vérité,  les  causes  de  la  phosphaturie  appa¬ 
rente  sont  demeurées  jusqu’ici  quelque  peu  obs¬ 
cures.  Nous  allons  essayer  de  les  préciser.  On 
nous  excusera  de  ne  pas  rapporter  nos  recherches 
en  détail.  Ea  place  nous  est  limitée.  Il  nous  faut 
parler  aussi  de  thérapeutique  hydro-climatique. 


I.  Pourquoi  la  phosphaturie  est-elle  appa¬ 
rente  ?  — ^  Ea  phosphaturie  est  apparente  parce 
que  des  phosphates  sont  précipités  dans  les  urines. 

a.  Ea  précipitation  peut  se  faire  dans  les  voies 
urinaires  et  apparaître  à  l’émission  des  urines. 

Ees  urines  sont,  alors,  ou  uniformément  blanc 
laiteux,  «  jumenteuses  »,  ou  claires,  mais  conte¬ 
nant  de  gros  flocons  blancs  qui  flottent  dans  la 
masse  urinaire  transparente. 

h.  Ea  précipitation  peut  n’apparaître  que  lors¬ 
qu’on  chauffe  les  urines  :  le  précipité  se  produit 
dès  que  de  l’acide  carbonique  a  été  chassé  par 
l’ébullition. 

Dans  ces  urines,  il  a  donc  suffi  d’une  acidité 
très  légèrement  diminuée  pour  qu’immédiate- 
ment  la  précipitation  se  fasse.  Ceci  montre  déjà 
quel  rôle  jouera  le  urinaire  dans  la  détermi¬ 
nation  de  la  précifjitation  phosphatique. 

II.  Rôle  du  pû  urinaire  dans  la  précipi¬ 
tation  phosphatique.  —  Ea  précipitation  phos¬ 
phatique  ne  se  produit  que  si  le  pJL  urinaire  est 
dans  la  zone  alcaline. 

Normalement,  les  urines  sont  acides.  Eeur  p'B. 
oscille  autour  de  5,8. 

Or,  le  pu  des  urines  est  fonction  du  rapport 

phosphate  monométallique 
phosphate  bimétallique 


que  ces  urines  contiennent. 
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he  phosphate  monométaUique  est  acide  ;  le 
phosphate  bimétallique  est  alcalin.  Le  uri¬ 
naire  est  donc  d’autant  plus  élevé  (alcalin)  que 
l’urine  contient  moins  de  phosphate  monométal¬ 
lique  et  plus  de  phosphate  bimétallique. 

Par  ailleurs,  il  est  un  fait  capital,  c’est  que  le 
phosphate  monocalcique  est  très  soluble,  tandis 
que  le  phosphate  bicalcique  est  presque  insoluble. 

Par  conséquent,  si  à  un  pli  élevé  des  urines 
contiennent  une  certaine  quantité  de  calcium, 
ce  calcium  sera  surtout  sous  forme  de  phosphate 
bicalcique  et  il  précipitera  (VioUe  et  Lescœur). 

Aussi,  la  phosphaturie  apparente  est-elle  une 
phosphaturie  bicalcique.  On  peut  estimer  que, 
cliniquement,  à  partir  de  p'H.  =  6,6  la  précipita¬ 
tion  phosphatique  devient  menaçante.  Il  suffit 
d’un  apport  calcique. 

La  phosphaturie  apparente  est  donc  une  phospha¬ 
turie  qui  dépend  de  la  qualité  et  non  de  la  quantité 
des  phosphates. 

Son  importance  peut,  cependant,  être  condition¬ 
née  par  l’apport  alimentaire  en  phosphates,  par 
la  dénutrition  azotée,  par  des  troubles  dxr  méta¬ 
bolisme  phospho-calcique.  Car  ü  est  évident  que, 
plus  ü  y  a  de  phosphate  précipitable,  toutes  con¬ 
ditions  de  précipitation  suffisantes  d’ailleurs,  plus 
il  y  aura  de  phosphate  précipité.  La  «  phospha¬ 
turie  vraie  »  peut  donc,  dans  de  telles  conditions, 
favoriser  l’importance  de  la  «  phosphaturie  appa¬ 
rente  ».  On  ne  saurait  opposer  d’xme  façon  systé¬ 
matique  l’une  à  l’autre. 


La  phosphaturie  apparente,  ou  phosphaturie 
bicalcique,  comporte  une  pathogénie  faite  essen¬ 
tiellement  de  deux  groupes  de  facteurs  : 

lo  Le  groupe  des  facteurs  capables  d’élever  le 
pYl  urinaire  vers  l’alcalinité  ; 

2°  Le  groupe  des  facteurs  aptes  à  augmenter 
le  calciiun  urinaire. 

I.  Les  facteurs  d’acalipité  urinaire.  — 
Ces  facteurs  peuvent  être  généraux  ou  locaux. 

A.  Facteurs  généraux.  —  Les  facteurs  géné¬ 
raux  peuvent  être  physiologiques  ou  patholo¬ 
giques. 

a.  Facteurs  physiologiques*  —  Ce  sont  : 
le  régime  fruitorvégétalien  strict  ;  l’usage  cons¬ 
tant  et  abusif  de  boissons  et  poudres  alcalines. 

Pour  bien  comprendre  les  variations,  tant  phy¬ 
siologiques  que  pathologiques  du  pH  urinaire,  il 
faut  absolument  avoir  quelques  précisions  sur  ; 

Les  variations  uyçthéméralesduÿH  urinaire 
"hez  le  sujet  normal. —Lorsqu’on  suit,heurepar 
heure,  les  variations  nycthémérales  du  pB,  uri¬ 


naire  chez  un  sujet  normal  .soumis  à  un  régime 
mixte,  on  voit  qu’au  cours  de  la  matinée  le  pH 
urinaire,  qui  s’était  élevé  lentement  et  progressi¬ 
vement  pendant  la  nuit  pour  atteindre  son  maxi¬ 
mum  au  réveil,  descend  rapidement  dans  la  mati¬ 
née  pour  atteindre  son  minimum  une  demi-heure 
après  le  repas  de  midi  ;  il  dessine  alors  un  clocher 
dont  le  sommet  s’inscrit  vers  17  heures,  pour  re¬ 
descendre  lentement,  progressivement,  jusqu’à 
22  heures  (le  dîner  ayant  eu  lieu  à  19  h.  30)  ;  puis 
il  remonte,  comme  nous  l’avons  dit,  tout  le  long 
des  heures  nocturnes. 

Il  faut  remarquer  que,  dans  son  ensemble,  la 
conrbe  se  maintient  dans  les  limites  étroites  d’une 
seule  unité  pB,  généralement  entre  pB  =  5  et 
p'H.  =  6.  A  ancun  moment,  chez  le  sujet  normal, 
soumis  à  un  régime  mixte,  on  ne  voit  le  pH  attein¬ 
dre  la  zone  alcaline,  c’est-à-dire  dépasser  6,5  qui, 
comme  nous  l’avons  vu,  constitue  la  frontière  au 
delà  de  laquelle  on  peut,  cliniquement,  craindre 
les  précipitations  phosphatiques.  On  ne  note  pas, 
à  proprement  parler,  de  «  vague  alcaline  post¬ 
prandiale  ». 

Régime  friiito-végétalien.  —  Lorsqn’on  suit 
les  variations  nycthémérales  du  pH  urinaire 
d’un  sujet  normal,  soumis  à  un  régime  fruito- 
végétalien,  on  voit  que,  si  la  courbe  des  pH  pré¬ 
sente  dans  son  ensemble  une  même  allnre  géné¬ 
rale  qn’avec  le  régime  mixte,  les  oscillations  sont 
pins  amples  et,  surtout,  atteignent  rapidement  la 
zone  alcaline.  Avec  des  boissons  abondantes, 
faites  de  jns  de  fruits  (citrons,  oranges)  riches  en 
bases  alcalines  et  alcalino-terreuses,  on  peut  faci¬ 
lement  obtenir  des  pB  snpérieurs  à  7.  Par  aü- 
lenrs,  les  acides  organiques  contenus  dans  ces 
fruits  sont  brûlés  dans  l’organisme  et  donnent  des 
carbonates  alcalins  et  alcalino-terreux. 

Le  fait  de  prendre  des  boissons  très  abondantes, 
alors  même  qu’eUes  seraient  nentres,  tend  égale¬ 
ment  à  élever  légèrement  le  pB  urinaire  (Violle 
et  Wolff). 

Usage  constant  et  abusif  de  boissons  et 
poudres  alcalines.  —  Pour  juger  de  toute 
l’importance  des  alcalins  snr  l’élévation  du  pB 
urinaire,,  il  suffit  de  faire  l’épreuve  du  bicarbonate 
de  sonde,  de  Henderson  et  Palmers. 

b.  Facteurs  pathologiques.  —  Ce  sont  les 
états  d’alcalose  fixe  que  l’on  observe  plus  particu¬ 
lièrement  chez  certains  mélancoliques  et  anxieux 
(Laignel-Lavastine),  chez  certains  hypopnéiques 
et  chez  certains  gastro-intestinaux  dont  l’émonc- 
toire  intestinal  des  bases  est  devenu  insuffisant 
(Gpiffpn). 

Or,  c’est  chez  ces  sujets,  qui  ont  toujours  plus 
ou  moins  tendance  à  faire  de  l’alcalose,  que  l’on 
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voit  apparaître  bien  souvent  après  certains  repas 
«  la  vague  alcaline  »  qui,  à  notre  avis,  joue  un  rôle 
primordial  dans  l’apparition  de  la  phosphaturie 
bicalcique. 

l.a  vague  alcaline  post-prandiale.  —  La 

vague  alcaline  est  insignifiante,  quand  elle  existe, 
chez  le  sujet  parfaitement  équilibré  au  point  de 
vue  acido-basique. 

Normalement,  le  urinaire,  même  après  les 
repas,  reste  dans  la  zone  acide.  Au  contraire, 
chez  les  sujets  à  tendances  alcalosiques,  il  faut 
peu  de  chose  pour  placer  le  pïL  dans  la  zone  alca¬ 
line. 

Aussi,  lorsque,  au  moment  de  la  digestion,  la 
sécrétion  gastrique,  en  dissociant  au  niveau  de  la 
muqueuse  de  l’estomac  la  molécule  NaCl,  prive, 
momentanément  l’organisme  d’ions  acides  C1+  et 
le  surcharge  d’ions  alcalins  Na=,  il  en  résulte  un 
déséquilibre  acide-base  qui  accroît  la  tendance 
alcalosique  et  devient  suffisant  pour  placer  net¬ 
tement  dans  la  zone  alcaline  un  plS.  urinaire  qui 
siégeait  déjà  à  ses  confins.  Et  ce  sera  l’apparition 
de  la  «  vague  ». 

La  vague  alcaline  peut  se  produire  chez  des 
sujets  non  alcalosiques.  C’est  rare.  Le  processus 
n’en  demeure  pas  moins  identique  dans  ses  grandes 
lignes.  Mais,  le  pK  de  départ  étant  situé  plus  bas, 
il  faudra  que  la  spoliation  en  ions  C1+ ,  et  le  rejet 
en  ions  Na=  qui  l’accompagne,  soient  beaucoup 
plus  importants.  Ce  n’est  qu’en  cas  d’hyperchlorhy¬ 
drie  qu’un  tel  phénomène  se  réalise. 

Ainsi,  la  vague  alcaline  peut  ; 

1“  Résulter  d’une  sécrétion  chlorhydrique  nor¬ 
male,  chez  des  sujets  à  tendances  alcalosiques,  dues 
à  des  causes  diverses,  telles  que  l’hypopnée  habi¬ 
tuelle,  les  états  mélancoliques  et  anxieux,  le  végé¬ 
tarisme,  l’usage  immodéré  de  boissons  et  poudres 
alcalines,  etc.  ; 

2°  Résulter  d’une  hypersécrétion  chlorhydrique, 
alors  que,  par  ailleurs,  existent,  ou  non,  les  causes 
précédentes. 

Dans  la  majorité  des  cas,  tendances  alcalosiques 
et  hyperchlorhydrie  coexistent,  et,  comme  ces  deux 
syndromes  s’additionnent  en  se  combinant,  ils 
sont  souvent  peu  prononcés  l’un  et  l’autre.  C’est 
ainsi  que  l’hyperchlorhydrie  est  parfois  insoup¬ 
çonnée  du  patient  qui  ne  ressent  aucun  symptôme  ■ 
subjectif.  Un  tubage  gastrique  la  met  en  évidence. 
C’est  ainsi  que  l’alcalose  est  parfois  si  peu  accen¬ 
tuée  que  la  vague  alcaline  ne  se  produit  que  la 
nuit,  lorsque  la  courbe  nycthémérale  des  pH  uri¬ 
naires  atteint  normalement  sa  partie  la  plus  élevée. 

Comme  un  p'K  urinaire  élevé  est  une  des  con¬ 
ditions  de  la  précipitation  des  phosphates,  la 
vague  alcaline  s’accompagnera  d’urines  phos- 
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phatiques  toutes  les  fois  que  la  quantité  de  cal¬ 
cium  à  éliminer  à  ce  moment  par  les  reins  sera 
suffisante. 

B.  Facteurs  locaux.  —  L’infection  est  la 
cause  la  plus  puissante  d’alcalinisation  des  urines. 
Le  pu  urinaire  s’élève  en  fonction  de  la  fermen¬ 
tation  ammoniacale  des  urines.  Il  dépasse  cou¬ 
ramment  7. 

Or,  une  urine  à  pH  =  7  constitue  un  excellent 
milieu  de  culture  pour  certains  microbes.  L’infec¬ 
tion  des  voies  urinaires  s’en  trouve,  par  suite,  ren¬ 
forcée.  Mais,  surtout,  les  phosphates,  qui  n’ont 
plus  à  attendre  pour  se  précipiter  l’apparition 
d’une  vague  alcaline,  et  trouvent  constamment 
un  milieu  favorable,  s’y  précipitent  en  masse, 
au  fur  et  à  mesure  de  leur  arrivée.  Bientôt,  les 
urines  ne  sont  plus  qu’une  boue  de  phosphates 
ammoniaco-magnésiens  et  calciques.  L’encom¬ 
brement  des  voies  urinaires,  la  stase  favorisent 
l’agglomération  de  tous  les  éléments  qui  résidtent 
de  l’infection,  de  l’inflammation  et  de  la  précipi¬ 
tation.  Phosphates,  parfois  oxalates,  cellules  de 
desquamation,  hématies,  leucocytes,  bactéries  ne 
tardent  pas  à  se  conglomérer.  Un  calcul  phospha- 
tique  est  formé. 

L'infection  peut,  il  est  vrai,  être  plus  légère, 
parfois  à  peine  sensible,  simple  séquelle  d’une 
infection  ancienne,  où  l’on  ne  décèle  que  quelques 
rares  bacilles  et  leucocytes  ;  cela  suffit  cependant 
pour  placer  le  pH  au  voisinage  de  plî  =  7  et 
déterminer  la  précipitation  des  phosphates. 

II.  Les  facteurs  de  calciurie.  —  Normale¬ 
ment,  le  calcium  s’élimine  par  l’intestin  et,  en 
très  petite  quantité,  par  les  reins. 

Des  facteurs  physiologiques  et  pathologiques 
peuvent  intervenir  pour  modifier  la  répartition 
du  calcimn  entre  les  voies  intestinales  et  rénales. 

A.  Facteurs  physiologiques.  —  La  pré¬ 
sence  de  beaucoup  de  phosphates  dans  les  ali¬ 
ments  conduit  plus  de  calcium- vers  les  fèces  et 
moins  vers  l’urine.  L’introduction  dans  l’organisme 
ou  la  production  par  leis  tissus  de  beaucoup  d’acides 
amène  plus  de  calciupi  vers  l’urine  et  moins  vers 
les  fèces.  C’est  pourquoi  le  régime  animal  aug¬ 
mente  la  quantité  de  la  chaux  urinaire  aux  dépens 

.  de  la  chaux  fécale,  tandis  que  le  régime  végétal 
produit  l’effet  inverse. 

B.  Facteurs  pathologiques.  —  a.  Troubles 
intestinaux.  —  L’élimination  du  calcium  par  la' 
voie  intestinale  est,  en  partie,  sous  la  dépendance 
de  l’équilibre  fermentation/putréfaction.  Les  fèr- 
mentations  déterminent  une  diminution  de  Talca- 
linité  intestinale  et  les  putréfactions  une  augmen¬ 
tation.  Or  il  semble  apparaître  de  nombreuses 
recherches,  que  moi»’  lè  milieu  intestinal  est 
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alcalin,  plus  les  éliminations  calciques  urinaires 
sont  abondantes. 

b.  Troubles  endocriniens.  —  Certains  troubles 
des  glandes  endocrines,  en  particulier  des  para¬ 
thyroïdes,  qui  président  plus  spécialement  à  la 
régularisation  des  mouvements  du  calcium  dans 
l’organisme,  peuvent,  par  contre-coup,  déterminer, 
d’une  façon  absolue,  une  plus  grande  élimination 
du  calcium  par  la  voie  rénale.  Marcel  habbé  a 
rapporté  un  cas  de  lithiase  phosphatique,  avec 
éliminations  fréquentes  de  calculs,  qui  ne  pou 
vait  être  imputé  qu’à  une  hyperparathyroïdie. 


Cliniquement,  la  phosphaturie  apparente  revêt 
un' certain  nombre  de  types  qui  se  caractérisent 
par  les  heures  d’apparition  de  la  phosphaturie  et 
l’aspect  des  urines  phosphatiques. 

Nous  regrettons  que  la  place  qui  nous  est  ac¬ 
cordée  ici  ne  nous  permette  pas  de  donner  la  des¬ 
cription  de  chacun  de  ces  types.  Sachons  au  moins 
qu’ils  peuvent  se  résumer  à  quatre,  suivant  qu’ils 
surviennent  : 

1°  Chez  un  sujet  à  tendance  franchement  alca- 
losique  (régime  fruito-végétalien,  eaux  et  poudres 
alcalines)  ; 

2°  Chez  un  sujet  à  tendance  légèrement  alca- 
losique  et  légèrement  hyperchlorhydrique  (psy¬ 
chasthéniques)  ; 

3°  Chez  un  sujet  franchement  hyperclilorhy- 
drique 

4°  Chez  un  infecté  urinaire. 


Ainsi,  mises  à  part  les  erreurs  alimentaires  et 
thérapeutiques  (qu’il  n’y  a  qu’à  supprimer),  les 
causes  habituelles  de  la  phosphaturie  apparente 
sont  essentiellement  : 

1°  Certains  états  psychasthéniques  ; 

2°  Une  hypopnée  habituelle  ; 

3°  Certains  troubles  intestinaux  ; 

40  1,’hyperchlorhydrie  ; 

5°  U’infection  urinaire. 

A  la  vérité,  dans  nombre  de  cas,  plusieurs  de 
ces  facteurs  causaux  coexistent  chez  un  même 
phosphaturique.  C’est  ainsi  que,  à  part  les  cas 
d’infection  urinaire,  qui  existent  le  plus  souvent 
isolément,  dans  la  plupart  des  autres  cas  on  re¬ 
trouve  une  hyperchlorhydrie  plus  ou  moins  accen¬ 
tuée  qu’accompagne  un  état  névropathique  plus 
ou  moins  prononcé,  qui  n’est  pas  toujours,  lui- 
même,  indépendant  de  certains  troubles  intesti¬ 
naux. 


Parmi  tous  ces  facteurs  de  phosphaturie,  qui 
agissent  tant  par  élévation  du  pTL  urinaire  que 
par  augmentation  de  l’élimination  rénale  du  cal¬ 
cium,  les  uns  sont  plus  spécialement  justiciables 
d’un  traitement  climatique,  comme  les  états 
psychasthéniques  ;  les  autres  d’un  traitement 
hydroniinéral,  comme  '  les  troubles  intestinaux, 
l’hyperchlorhydrie,  l’infection  urinaire. 

A.  Les  états  psychasthéniques.  —  En  pré¬ 
sence  d’une  phosphaturie  bicalcique,  s’il  est  bien 
démontré  qu’on  a  affaire  à  un  anxieux,  c’est  à  cet 
état  psychopathique  que  la  thérapeutique  doit 
en  premier  lieu  s’adresser,  à  condition  que  cet  état 
n’apparaisse  pas  lui-même  comme  la  résultante 
d’un  trouble  organique  bien  défini  (colite,  par 
exemple) . 

Ees  anxieux  relèvent  plus  particulièrement  des 
cures  climatiques. 

Ces  malades  ont  besoin  de  changer  de  milieu, 
d’être  tonifiés,  d’avoir  une  vie  hj'giénique,  d’être 
dans  un  isolement  relatif,  de  pouvoir  suivre  faci¬ 
lement  des  pratiques  hydrothérapiques. 

Aussi,  dans  le  choix  de  la  station,  faudra-t-il 
tenir  compte  de  certaines  considérations  autres 
que  climatiques,  telles  que  :  possibilités  d’isole¬ 
ment,  avec  cependant  distractions  sufiSsantes  ; 
et,  surtout,  équipement  complet  en  vue  du  trai¬ 
tement  psycho-physiothérapique. 

Nous  ne  parlerons  pas  des  climats  de  haute 
altitude.  Ils  sont  trop  excitants.  Par  contre,  les 
climats  de  moyenne  altitude,  plus  toniques  qu’ex¬ 
citants,  sont  généralement  bien  tolérés.  Il  en  est 
de  même  de  certaines  stations  marines  où,  comme 
à  Arcachon,  à  Hossegor,  etc.,  on  peut  installer 
les  malades  un  peu  loin  de  la  mer,  derrière  les 
dunes,  au  milieu  de  bois  de  sapins,  ou  encore 
comme  au  Canet,  à  Grasse,  à  Vence,  etc.,  où  on 
peut  les  placer  sur  des  pentes  en  terrasses,  assez 
abritées,  et  dans  une  féerie  d’azur,  de  soleil  et  de 
fleurs  à  laquelle  les  plus  neirrasthéniques  ne  laissent 
pas,  malgré  tout,  d’être  sensibles. 

Mais  ces  stations  ne  sont  pas  toujours  prêtes  à 
recevoir  de  tels  malades.  Il  en  est  différemment 
de  stations  spécialisées  qui,  tout  en  n’étant  ni  ma¬ 
rines  ni  d’altitude,  comme  Saujon  ou  Divonne, 
sont  parfaitement  équipées  en  vue  des  traite¬ 
ments  que  nous  envisageons.  Eà,  les  malades, 
libres  comme  dans  une  ville  d’eaux,  sont  cepen¬ 
dant  sous  une  direction  médicale  constante  ; 
et  surtout,  à  côté  de  la  psychothérapie,  ils  trou¬ 
vent  les  agents  physiques  nécessaires,  en  particu¬ 
lier  la  douche.  Or  R.  Dubois  et  Dogny,  dans  ime 
série  de  recherches  faites  à  Saujon,  sur  les  modi¬ 
fications  du  pB.  urinaire  sous  l’influence  de  la 
douche,  ont  constaté  que,  chez  ces  malades,  il  se 
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produit  dans  69  p.  100  des  cas  un  abaissement 
du  ÿH  urinaire,  et  d’autant  plus  accentué  que, 
avant  la  douche,  il  était  plus  élevé. 

Ainsi,  des  modifications  du  pH  urinaire  sous 
l’influence  de  la  douche  pourraient  expliquer,  en 
partie,  l’action  favorable  bien  connue  de  l’hydro¬ 
thérapie  chez  les  psyclibjiathes  ;  d’autant  jilus 
que  la  réaction  acide  du  ÿH  provoqué  par  la 
douche  se  maintient  souvent  pendant  des  heures. 
En  tout  cas,  on  obtient  sous  l’influence  de  telles 
cures  un  rétablissement  général  qui  tend  à  repla¬ 
cer  ces  alcalosiques  dans  un  équilibre  acido- 
basique  normal,  et,  par  suite, -à  supprimer  leur 
phosphaturie. 

B.  Certains  troubles  intestinaux.  —  Ee.s 
états  psychasthéniques,  dont  nous  venons  de 
parler,  ne  sont  pas  toujours  indépendants  des 
troubles  intestinaux,  dont  nous  allons  étudier 
maintenant  le  traitement  hydrominéral. 

N’oublions  pas,  en  effet,  comme  nous  le  disions 
plus  haut,  qu’il  existe  chez  la  plupart  des  phos- 
phaturiques  une  véritable  intrication  des  diffé¬ 
rentes  causes  que  nous  avons  isolées  pour  plus 
de  commodité  dans  l’exposition. 

Savignac,  Sarles  et  M.  de  P'ossey  ont  essayé 
de  systématiser  les  troubles  nerveux  en  fonction 
des  troubles  intestinaux.  Et  ils  ont  distingué  un 
syndrome  d’hyperémotivité  et  d’angoisse  lié 
aux  colites  de  fermentation,  un  syndrome  de  dé¬ 
pression  et  de  psycho-neurasthénie  lié  aux  colites 
de  putréfaction,  pouvant  d’ailleurs  chevaucher 
ou  alterner. 

Or  nous  avons  vu  que  les  fermentations  déter¬ 
minent  une  diminution  de  l’alcalinité  intestinale 
et,  par  suite,  une  augmentation  des  éliminations 
calciques  urinaires.  Comme,  d’autre  part,  les 
états  d’anxiété  (états  alcalosants)  seraient  plus 
particulièrement  en  rapport  avec  les  états  de  fer¬ 
mentation  intestinale,  on  conçoit  que  dans  les 
colites  de  fermentation  les  deux  facteurs  de  pré¬ 
cipitation  phosphatique  se  trouvent  réunis  (^H 
élevé,  calcium  urinaire  augmenté),  et  que,  par 
suite,  la  phosphaturie  bicalcique  soit  particu¬ 
lièrement  fréquente. 

Il  faut  donc,  avant  tout,  lutter  contre  la  colite 
de  fermentation.  Or  c’est  à  Châtel-Guyon  qu’il 
faudra  envoyer  ces  colitiques,  parce  que  Châtel- 
Guyon  occupe  incontestablement  le  premier 
rang  parmi  les  stations  de  cure  des  infections  et 
intoxications  intestinales  ;  celles-ci  constituent 
même  une  de  ses  indications  les  plus  caractéris¬ 
tiques. 

C.  L’ hyperchlorhydrie.  —  EUe  relève  de  la 
cure  alcaline  ;  en  particulier  Vichy,  Fougues, 
Vais.  Evidemment,  après  tout  ce  que  nous  venons 
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d’exposer,  parler  de  traiter  une  phosphaturie 
bicalcique  par  une  cilre  alcaline  peut  paraître 
quelque  peu  paradoxal. 

ha.  cure  de  Vichy  ne  va-t-elle  pas,  en  effet,  alca- 
liniser  des  urines  qui,  tout  au  moins  à  de  certains 
moments,  ne  le  sont  déjà  que  trop  ?  Pas  forcé¬ 
ment.  D’après  les  recherches  de  Dufourt,  Houl- 
bert  et  Roubeau,  puis  celles  de  .M.  de  Fossey, 
Goifl'on  et  Nepveux,  si  dans  la  moitié  des  cas 
l’ingestion  d’eau  de  Vichy  diminue  l’acidité  uri¬ 
naire,  dans  une  moitié  cette  acidité  se  maintient 
au  même  taux  et  même  augmente.  Ce  qui  pourrait 
s’expliquer  par  l’excitation  sécrétoire  subie  par¬ 
les  glandes  digestives  alcalines  sous  l’influence 
de  la  cure.  A  vrai  dire,  là  n’est  pas  la  question- 

Tout  d’abord,  il  est  bien  entendu  que  toute 
phosphaturie  qui  résulte  d’une  très  légère  hyper- 
chiorhydrie  chez  un  sujet  à  tendance  alcalosique, 
ne  saurait  en  aucun  cas  relever  d’une  cure  alca¬ 
line.  Comme  nous  venons  de  l’exxroser,  ces  patients 
sont  justiciables  d’autres  cures. 

Seules,  les  phosphaturies  survenant  chez  des 
sujets,  par  ailleurs  bien  équilibrés  au  point  de  vue 
acido-basique,  mais  ayant  une  hyperclilorhy- 
drie  que  mettent  en  évidence  aussi  nettement 
les  signes  cliniques  que  les  reclierches  de  labora¬ 
toire,  pourront  suivre  la  cure  alcaline. 

Evidemment  cette  cure  devra  être  surveillée, 
l’écheUe  des  pîL  en  main.  Mais,  seule,  elle  peut 
agir  efficacement  sur  une  phosphaturie  liée  à  une 
hyperchlorhydrie. 

D’après  Binet,  le  taux  de  l’hjqjerchlorhydrie, 
après  repas  d’Ewald,  serait  à  la  fin  de  la  cure 
alcaline  sensiblement  au-dessous  de  ce  qu’il  est 
au  début.  Bernard  assure  que  dans  certains  cas 
un  élément  d’excitation  médullaire  tient  sous  sa 
dépendance  l’hypersécrétion  gastrique. 

Da  cure  de  Plombières,  cure  sédative,  ferait 
alors  bien.  Elle  diminuerait  le  taux  de  l’acide 
chlorhydrique  sécrété.  Il  est  évident  que,  toutes 
les  fois  que  l’on  pourra  traiter  l’hyperchlorhydrie 
par  une  cure  autre  qu’une  cure  alcaline,  on.aura 
avantage  à  le  fair^  (en  cas  de  phosphaturie,  bien 
entendu)  parce  quë,  malgré  tout,  la  cure  alcaline, 
en  cas  de  phosphaturie  bicalcique,  reste,  quand 
même,  une  arme  à  double  tranchant. 

D.  L’infection  urinaire.  —  Da  curé  de 
diurèse  est,  au  contraire,  dans  tous  les  cas,  la 
cure  indiquée.  Elle  peut  l’être  plus  ou  moins, 
mais  elle  est  toujours  utile.  C’est  dans  les  cas  de 
phosphaturie  de  cause  locale  qu'elle  trouve  son 
indication  primordiale.  Des  voies  urinaires  sont 
infectées,  il  faut,  p^r  une  diurèse  abondante,  chas¬ 
ser  les  produits  de  l’infection  et  de  l’inflammation. 

De  pB.  urinaire,  que  la  fermentation  ammonia- 
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cale  des  urines  a  fait  monter  au  delà  de  7,  ne  tarde 
pas  à  descendre,  parce  que  les  exsudais  qui 
entretiennent  l’infection  sont  partiellement  éli¬ 
minés. 

Enfin,  les  précipitations  phosphatiques,  sur¬ 
tout  lorsqu’elles  se  font  dès  le  niveau  du  rein, 
sont  une  menace  constante  de  lithiase.  Il  faut  évi¬ 
ter  à  tout  prix  l’agglomération  des  gros  flocons 
phosphatiques  et  leur  transformation  en  calculs. 
Toute  stase,  tout  ralentissement  dans  les  élimi¬ 
nations  urinaires  est  facteur  de  lithiase.  Ta  diu¬ 
rèse  doit  être  activée.  Les  cures  d’eaux  minérales 
diurétiques  neutres  d’Évian,  Vittel,  ContrexéviUe, 
Capvern,  sont  absolument  indiquées.  En  cas 
d’infection  particulièrement  prononcée  ou  tenace, 
elles  seront  précédées  d'une  cure  d’eaux  sulfurées- 
sodiques  chaudes  de  La  Preste. 


LE  TRAITEMENT 
DES  ÉTATS  DYSPEPTIQUES 
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ET  LA 

RÉÉDUCATION  DIÉTÉTIQUE 

la  D>  R.  FAU 

(de  Divonne) 

Chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  Paris. 

Il  y  a,  en  pratique,  deux  catégories  de  malades 
qui  souffrent  de  l’estomac. 

Les  brûlures,  les  doideurs  vraies,  souvent 
rythmées  par  la  digestion,  prédominent  chez  les 

Il  s’agit,  cliniquement,  de  malades  soucieux^ 
agités,  amaigris  ;  chimiquement,  d’estomacs  à 
muqueuse  très  irritable,  à  sécrétion  acide  ;  radio¬ 
logiquement,  d'estomacspetits  et  hypersthéniques. 

Le  ballonnement,  les  sensations  de  pesanteur 
les  douleurs  vagues,  sans  horaire  précis,  prédo¬ 
minent  chez  les  autres.  Il  s’agit,  cliniquement,  de 
malades  déprimés,  lents,  fatigués,  parfois  plé¬ 
thoriques,  ou  au  contraire  amaigris  ;  cliimique- 
ment,  d’estomacs  à  muqueuse  peu  excitable, 
avec  une  faible  sécrétion  acide  ;  radiologique¬ 
ment,  d’estomacs  souvent  distendus,  souvent 
ptosés,  toujours  atones  et  peu  contractiles. 

Les  premiers  rentrent  dans  le  cadre  de  la 
dyspepsie  hypersthénique; 

Les  seconds,  dans  celui  de  la  dyspepsie  hypo- 
sthénique. 


Mais,  dans  les  deux  cas,  la  part  du  facteur  neuro¬ 
végétatif  est  considérable  et  celle  du  facteur 
psychique  ne  l’est  pas  moins. 

Reprenons  rapidement,  pour  mieux  les  opposer, 
les  principaux  caractères  cliniques,  anatomiques  et 
biologiques  de  ces  dyspepsies. 

I.  Les  dyspepsies  hypersthéniques.  —  Elles 
sont  caractérisées  cliniquement  par  des  douleurs. 
Il  s’agit  souvent  de  douleurs  vives,  soit  à  type  de 
brûlure,  soit  à  type  de  crampe.  EUes  peuvent  être 
d’horaire  très  variable  et  sont  souvent  provoquées 
par  une  émotion. 

Mais  elles  peuvent  aussi  affecter  un  rythme 
plus  net  ;  elles  suivent  alors  les  repas,  et  peuvent 
être  précoces,  semi-tardives  ou  tardives.  Cepen¬ 
dant,  ces  crises  douloureuses,  rythmées  par  les 
repas,  n’affectent  jamais  la  périodicité  des  crises 
douloureuses  des  ulcères  gastro-duodénaux.  En 
particulier,  on  ne  retrouve  jamais chezces  malades 
les  longues  périodes  intercalaires  si  caractéristiques 
•du  syndrome  ulcéreux. 

Ces  douleurs  peuvent,  de  façon  d’ailleurs  incons¬ 
tante,  être  accompagnées  de  vomissements  acides, 
alimentaires,  muqueux,  ou  bilieux. 

Chimiquement,  en  effet,  ces  dyspepsies  hyper¬ 
sthéniques  sont  presque  toujours  accompagnées 
d’hypersécrétion  gastrique.  Le  liquide  gastrique 
est  très  voisin  par  sa  composition  de  celui  que  l’on 
recueille  chez  les  ulcéreux  :  augmentation  de 
l'acide  chlorhydrique  libre,  augmentation  de 
l’acidité  totale,  abaissement  du  taux  du,  mucus. 

L’examen  physique  et  radiologique  de  ces  . 
malades  montre  presque  toujours  un  estomac 
petit.  Il  n’existe  en  général  pas  de  point  doulou¬ 
reux  fixe  sur  l’organe,  mais,  par  contre,  le  plexus 
coeliaque  est  toujours  sensible  à  la  pression. 
L’estomac  se  contracte  avec  violence,  mais  son 
évacuation  est  souvent  retardée,  comme  s’il 
existait  un  certain  degré  de  sténose  pylorique 
spasmodique. 

Chez  ces  malades  enfin  on  peut  presque  toujours 
mettre  en  évidence  im  trouble  neuro-végétatif. 
L'aspect  général,  l’intensité  des  réactions  émotives 
et  vaso-motrices  en  sont  des  indices  certains. 
Mais  surtout  l’état  particuEer  de  leur  chimisme 
gastrique  avec  sa  dissociation  acido-mucorrhéi- 
que  ne  peut  se  trouver  réalisé  que  par  un  trouble 
neuro-végétatif.  Nous  y  avons  insisté  à  plusieurs 
reprises  :  seul  un  état  d’hyperexcitation  perma¬ 
nent  du  vague  peut  exagérer  la  sécrétion  acide  et 
inhiber  la  sécrétion  muqueuse. 

Ces  malades  enfin  sont  toujours  des  «  nerveux  », 
voire  même- des  psychiques.  Leur  nuance  patho¬ 
logique  est  presque  toujours  rhyq)erémotivité  et 
l’anxiété  (nous  avons  à  peine  besoin  de  souligner 
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combien  ce  type  d’anomalies  psychiques  s’appa¬ 
rente  étroitement  au  type  neuro-végétatif  d’hyper- 
excitation  du  vague). 

Cet  état  psychique  peut  apparaître  comme  un 
état  permanent,  un  «  tempérament  »  sur  lequel 
les  troubles  gastriques  sont  venus  se  greffer. 
Dans  ce  cas,  d’ailleurs,  les  phénomènes  digestifs 
sont  plus  sérieux  et  plus  difficiles  à  traiter. 

Mais  ces  troubles  psj^chiques  peuvent  au 
contraire  n’être  que  passagers,  conséquence  de  la 
fatigue,  des  soucis,  de  la  mauvaise  hygiène  : 
les  troubles  gastriques  sont  alors  plus  facilement 
accessibles  à  la  thérapeutique. 

Enfin,  l’état  général  est  toujours  atteint.  Des 
douleurs,  les  troubles  du  caractère,  en  sont  res¬ 
ponsables,  mais  aussi  la  restriction  alimentaire  et 
les  régimes  trop  sévères  que  s’imposent  ces 
malades. 

II.  Les  dyspepsies  hyposthéniques.  —  Elles 
sont  caractérisées  par  des  dordeurs  souvent  plus 
vagues  :  sensation  de  gêne,  de  ballonnement.  De 
malade  se  sent  lourd,  gêné,  gonflé  ;  les  éructations 
sont  fréquentes.  D’ordinaire,  tous  ces  troubles 
apparaissent  immédiatement  après  le  repas  et  se 
prolongent  plus  ou  moins  longtemps  dans  la 
journée.  Cependant,  on  ne  peut  pas  parler  d’horaire 
fixe  et  véritablement  précis.  Ces  troubles  restent 
en  général  assez  vagues  ;  ils  ne  surviennent  pas 
toujours  après  le  repas  mais  parfois  la  nuit  et 
d’autres  fois,  même,  le  matin  à  jeun.  Da  variabilité 
et  l’absence  de  rythme  sont  la  règle  dans  ces 
formes  de  dyspepsie. 

Cliniquement,  les  dyspepsies  hyposthéniques  sont 
accompagnées  d’hyposécrétion  gastrique  :  après 
repas  d’épreuve  et  tubage  on  constate  que  le 
taux  de  l’acide  chlorhydrique  libre  est  faible 
ou  même  nul,  celui  de  l’acidité  totale  très  peu 
élevé,  et  quant  au  taux  du  mucus  il  est  quelque¬ 
fois  normal,  mais  parfois  tm  peu  élevé. 

Da  formule  clfimique  est  donc  ici  encore  une 
dissociation  acido-mucorrhéique,  mais  en  sens 
inverse  de  celle  observée  dans  les  dyspepsies 
hypersthéniques.  . 

D’examen  physique  et  radiologique  montre 
presque  toujours  un  estomac  atone,  peu  contrac¬ 
tile,  se  vidant  avec  une  extrême  lenteur. 

D’estomac  est  souvent,  mais  noii  toujours  dilaté. 

Il  est  quelquefois  ptosé  :  on  observe  ici  toutes 
les  variétés  de  la  ptose  gastrique,  depuis  la  simple 
distension  avec  abaissement  modéré  de  l’esto¬ 
mac,  jusqu’au  véritable  effondrement  muscu¬ 
laire,  avec  descente  de  l’estomac  jusqu’aux  crêtes 
iliaques  et  même  jusque  dans  le  petit  bassin. 

Da  part  du  facteur  neuro-végétatif  est  presque 
toujours  facile  à  mettre  en  évidence  ;  ces- malades 


ont  des  réactions  végétatives  en  général  lentes  et. 
faibles.  De  plus,  le  déséquilibre  sécrétoire,  hypo- 
acidité,  hypermucorrhée,  est  la  conséquence 
directe  d’un  trouble  de  fonctionnement  du  vague 
en  sens  inverse  de  celui  que  nous  avons  noté 
précédemment. 

Ces  malades,  enfin,  sont  aussi  des  nerveux  et  des 
psychiques  :  mais  leur  nuance,  au  contraire  des 
précédents,  est  une  certaine  tendance  à  la  dépres¬ 
sion  et  à  la  fatigue.  Ils  ont  un  penchant  à  analyser 
leurs  maux,  à  en  exagérer  l’importance,  à  se 
croire  incurables  et  à  ne  pas  même  tenter  de 
réagir. 

D'état  général  est  plus  ou  moins  atteint  ;  prati¬ 
quement,  il  faut  opposer  deux  types  de  malades  : 
les  uns  sont  amaigris,  leurs  troubles  psychiques 
semblent  exister  depuis  longtemps,  et  en  les 
interrogeant,  on  retrouve  jusque  dans  leur 
enfance  des  épisodes  dépressifs.  C’est  la  forme 
la  plus  grave  ;  elle  s’accompagne  presque  toujours 
de  restriction  alimentaire  exagérée  et  de  gros 
troubles  de  l’état  général. 

Des  autres  sont  au  contraire  pléthoriques. 
Deurs  troubles  psychiques  sont  plus  légers  et 
épisodiques.  On  trouve  presque  toujours  à  l’ori¬ 
gine  une  période  de  surmenage  et  de  soucis  :  la 
dyspepsie  semble  ici  être  presqire  toujours  le 
résultat  d’une  mauvaise  hygiène  alimentaire. 
C’est  la  forme  la  moins  grave,  la  plus  accessible 
à  la  thérapeutique  de  la  dyspepsie  hyposthénique. 

Au  total,  qu’il  s’agisse  de  forme  hyposthénique 
ou  hypersthénique,  les  dyspepsies  présentent  un 
certain  nombre  de  caractères  cormnuns  : 

Existence  de  troubles  mécaniques  gastriques 
portant  sur  la  motricité,  sur  la  tonicité  et  sur  la 
sécrétion  ; 

Dysfonctionnement  neuro-végétatif  permanent 
avec  pour  corollaire  existence  de  troubles  psy¬ 
chiques  ou  passagers  ; 

Atteinte  presque  constante  de  l’état  général  ; 

Existence  à  la  base  de  tous  ces  troubles  d’une 
restriction  alimentaire,  d’une  faute  de  régime, 
ou  d’une  mauvaise 'hygiène. 

Da  thérapeutique  I  de  ces  dyspepsies  doit  répon¬ 
dre  à  ces  quatre  indications  :  c’est  le  but  que  se 
propose  le  traitement  mixte  thermal  et  diététique 
actuellement  réalisé  à  Divonue. 

Indications  thérapeutiques.  —  i®  Il  faut 
d’abord  mettre  ces  malades  au  repos,  les  enlever 
à  leur  milieu  et  à  leurs  préoccupations  habituelles  : 
c’est  là  une  règle  qui  s’applique  à  toutes  les 
formes  de  dyspepsie. 

Au  repos,  au  grand  air,  on  associera,  suivant  les 
cas,  l’exercice  physique. 

Nous  ne  le  conseillons  guère  dans  les  états 
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hypersthéniques,  tout  au  moins  au  début  de  la 
cure.  Nous  ne  le  conseillons  pas  davantage  chez  leS 
malades  amaigris  :  au  bout  de  quelques  jours  de 
repos  complet,  nous  autorisons  la  marche  modérée 
et  une  culture  physique  courte  et  très  étroite¬ 
ment  surveillée  :  quelques  mouvements  bien 
conçus  et  bien  exécutés  de  gymnastique  abdomi¬ 
nale  donnent  les  meilleurs  résultats  sans  fatiguer 
le  malade. 

Chez  les  hyposthéniques  pléthoriques  il  faut 
commencer  par  la  culture  physique  et  n’autoriser 
les  sports  qu’après  un  entraînement  progressif. 

Les  résultats  de  la  cure  de  repos  et  du  change¬ 
ment  de  milieu  sont  souvent  excellents  :  les 
troubles  psychiques  s'amendent,  le  malade  reprend 
confiance,  et  parallèlement  les  réactions  neuro¬ 
végétatives  s’améliorent. 

2°  U  hydrothérapie  doit  viser  surtout  à  régulari¬ 
ser  les  fonctions  végétatives  et  accessoirement  à 
agir  directement  sur  la  motricité  gastrique. 

Les  modalités  d’application  sont  différentes 
suivant  la  forme  de  dyspepsie  et  l’état  général  du 
malade. 

Chez  l’hyirersthénique  émotif,  excitable,  il  faut 
se  contenter  de  la  douche  générale  tiède,  pro¬ 
longée,  en  pluie  ou  à  jet  brisé  :  on  obtient  ainsi, 
au  bout  dé  quelques  semaines,  un  certain  degré 
de  sédation  des  phénomènes  nerveux  et  neuro¬ 
végétatifs.  Elle  peut  être  complétée  par  la  douche 
locale,  tiède,  à  très  faible  pression,  dirigée  sur 
l’abdomen,  qui  agit  souvent  sur  les  phénomène.s 
douloureux  et  spasmodiques. 

Chez  l’hyposthénique  déprimé  la  douche  sera 
tiède  d’abord,  à  jet  assez  puissant,  puis  rafraîchie 
à  la  fin  et  complétée  par  une  douche  abdominale 
qui  réalise  un  massage  efficace  de  la  paroi. 

3“  La  diététique  doit,  chez  ces  malades,  passer 
par  deux  étapes  :  il  faut  soulager  d’abord,  réédu¬ 
quer  ensuite. 

a.  Pour  soulager,  ou  évitera  toute  alimentation 
irritante  de  la  nmqueuse  gastrique. 

Chez  les  dyspeptiques  hypersthéniques,  on  évitera. 
tous  les  aliments  qui  excitent  la  sécrétion  acide  ; 
la  viande,  les  poissons  fumés,  les  cruëtacés,  les 
crudités,  les  légumes  verts  entiers,  les  fruits 
crus. 

On  prescrira  un  régime  composé  sirrtout  de 
lait  et  laitages,  œufs,  farineux,  purées  de  légumes, 
entremets,  fruits  cuits. 

Chez  les  dyspeptiques  hyposthéniques  on  évitera 
les  aliments  qui  excitent  peu  la  sécrétion  acide 
ou  qui  sont  gênants  par  leur  masse  pour  un  esto- . 
mac  atone.  Ce  sont  surtout  les  farineux  et  les 
laitages. 

Mais  ici  il  faut  opposer  deux  types  de  régime  : 


Chez  un  malade  floride  et  gras,  on  prescrira  un 
régime  uniquement  composé  de  viandes  grillées, 
poissons,  légumes  en  purée  et  fruits. 

Chez  un  malade  amaigri  et  fatigué,  il  faut  sur¬ 
tout  chercher  à  obtenir  de  l’engraissement,  et  on 
pourra  introduire  dans  le  régime  :  les  œufs,  les 
laitages  et  les  farineux  sous  forme  de  potages  et 
d’entremets. 

b.  Pour  rééduquer  le  malade,  il  faut  procéder 
progressivement  et  patiemment. 

On  imposera  d’abord,  et  dans  tous  les  cas,  la 
régularité  de  la  vie  ;  régularité  dans  les  heures  de 
lever,  de  coucher,  de  repos,  de  promenade,  et 
surtout  régularité  dans  les  heures  de  repas.  Il 
faut  obtenir  du  malade  qu’il  prenne  tout  son 
temps  pour  manger,  qu’il  mange  lentement,  sans 
précipitation,  et  qu’il  mâche  avec  soin. 

Chez  un  dyspeptique  hypersthénique  on  a  en 
général  affaire  à  un  malade  qui  a  restreint  son  ali¬ 
mentation.  Aussi,  dès  la  disparition  des  douleurs, 
il  faut  élargir  le  régime  ;  on  introduira  la  viande 
le  plus  tôt  possible  ;  puis  on  permettra  les  légumes 
verts  bien  cuits  et  enfin  les  fruits.  Il  faut  arriver 
très  rapidement  à  une  alimentation  variée  et 
Suffisante.  Le  rôle  essentiel  de  la  cure  diététique 
surveillée  est  de  montrer  au  malade  que,  s’il  se 
place  dans  de  bonnes  conditions  d’hygiène,  il 
peut  manger  presque  normalement  sans  souffrir. 

Chez  le  dyspeptique  hyposthénique  on  essaiera  de 
faire  comprendre  au  malade  qu’il  s’alimente  mal  : 
depuis  des  années  il  mange  trop  de  pain,  trop  de 
féculents,  il  boit  trop  d’eau  en  mangeant.  On 
l’habituera  d’abord  à  manger  une  cuisine  peu 
salée  et  sans  épices,  ce  qui  a  pour  premier  résultat 
de  diminuer  la  soif  et  de  permettre  la  restriction 
des  boissons.  On  réduira  la  quantité  des  féculents 
et  surtout  du  pain.  On  interdira  l’usage  des 
purées,  qui  a  pour  seul  résultat  d’encourager  le 
malade  à  manger  trop  vite.  On  donnera  au 
contraire  au  malade  l’habitude  de  manger  régu¬ 
lièrement  des  légumes  verts  ;  puis  on  lui  montrera 
qu’il  peut  digérer  des  crudités,  à  condition  de  les 
manger  lentement  et  de  les  mâcher.  Tendant 
quelques  semaines  le  malade  a  du  mal  à  supporter 
ce  régime  ;  parfois  même  celui-ci  détermine  de 
véritables  douleurs  gastriques.  Puis  l’habitude 
viendra.  Rentré  chez  lui,  le  malade  continuera  son 
régime  et  réussira  en  quelques  mois  à  rééduquer 
son  estomac.  Il  atrra  perdu  ses  mauvaises  habi¬ 
tudes  alimentaires.  Cette  rééducation  alimen¬ 
taire  est,  chez  le  dyspeptique,  le  point  capital  du 
traitement. 

Mais  cet  effort  essentiel  de  rééducation  diété¬ 
tique  demande  une  surveillance  de  tous  les  ins¬ 
tants  ;  il  ne  peut  guère  être  réalisé  si  on  n’enlève 
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pas  le  malade  à  son  milieu  habituel,  à  son  entou¬ 
rage,  à  ses  affaires.  On  ne  peut  le  poursuivre  avec 
le  maximum  de  rigueur  et  de  résultat  que  dans 
un  établissement  de  régime  spécialisé  dans  lequel 
le  malade  entrera,  décidé  à  guérir. 

Ainsi,  nous  voyons  que  l’association  de  la  cure 
de  repos,  de  la  cure  thermale,  et  du  traitement 
diététique  répond  aux  principales  indications 
thérapeutiques  qui  se  dégagent  de  l’étude  des 
dyspepsies  : 

Apaiser  le  trouble  neuro-végétatif,  redresser 
le  désordre  psychique  ; 

Calmer  la  doulemr  ou  la  gêne  abdominale  ; 

Rééduquer  la  sécrétion  et  la  motricité  gas¬ 
triques  ; 

Redresser  les  erreurs  et  corriger  les  fautes 
d’hygiène  alimentaire. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Du  traitement  des  hémorragies  de  la  méno¬ 
pause  par  la  diiodothyrosine. 

Les  hémorragies  en  apparence  essentielles  de  la  méno¬ 
pause  semblent  dues,  plus  souvent  qu'on  ne  le  pensait,  à 
de  simples  troubles  ovariens.  Comme,  par  ailleurs,  il 
existe  im  rapport  étroit  entre  thyroïde  et  ovaire  avec 
balance  entre  les  sécrétions  de  l'une  et  l'autre  glande, 
Robert  Second  a  eu  l'idée  d'essayer  de  traiter  ces 
hémorragies  de  la  ménopause  par  action  iodée  sur  la  thy¬ 
roïde.  L'hémato-éthyroïdine,  le  lugol  n'ayant  pas  donné 
de  résultats  probants,  l'auteur  s'est  arrêté  à  la  diiodo¬ 
thyrosine  (dilodo-oxyphénylalanine),  produit  préconisé 
en  remplacement  du  lugol  dans  tous  les  états  hyperthy- 
roïdiens  {Société  d' obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris, 
séance  du  3  décembre  1934.  Bulletin  n°  10,  page  700). 

C'est  systématiquement  que  l'auteur  a  utilisé  cette 
thérapeutique  dans  tous  les  cas  où  l'examen  gynécolo¬ 
gique  ne  montrait  aucune  lésion  macroscopique. 

Dans  plus  de  trente  cas,  l'auteur  a  obtenu  des  résultats 
satisfaisants  avec  arrêt  des  hémorragies,  diminution 
des  troubles  sympathiques  et  reprise  de  poids.  Deux  fois 
l'échec  du  traitement  a  révélé  une  erreur  de  diagnostic  ; 
présence  de  polypes  passés  inaperçus  à  unpremier  examen. 
H  s'agit  donc  d'un  véritable  «  traitement  d'épreuve  *,  la 
diiodothyrosine  ayant  été  employée  à  l'exclusion  de 
toute  autre  thérapeutique. 

Et.  Bernard. 


Les  métrorragies  monosymptomatiques’ 
chez  la  femme  jeune. 

On  tend  à  montrer  l'existence  fréquente  de  métrorra¬ 
gies  sans  lésions  objectives,  non  seulement  après  la  méno¬ 
pause,  mais  même  chez  la  femme  jeune. 

Claude  BéclÈRE  rapporte  les  observations  de  70  ma¬ 
lades  chez  lesquelles  on  n'a  trouvé  de  lésions  objectives, 
chirurgicales  que  dans  un  cinquième  des  cas  {Bulletin  de 
la  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie,  décembre  1934). 
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Dans  tous  les  autres  cas  il  s'agissait  de  troubles  pijrement 
fonctionnels,  la  plupart  dus  à  une  infection  chronique. 

Ces  infections  génitales  chroniques,  plus  ou  moins 
latentes  et  souvent  ignorées,  sont,  pour  l'auteur,  beaucoup 
plus  fréquentes  qu'il  n'est  classique  de  le  dire. 

Le  traitement  fréquemment  employé  dans  ces  cas  est 
le  curettage,  qui  n'est  pas  toujovirs  inoffensif,  et  qui,  s'il 
donne  souvent  un  bon  résultat  Immédiat,  est  suivi  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas  de  récidives. 

Béclère  préconise  dans  ces  cas  la  diathermie,  dont  l'ac¬ 
tion  est  <1  étonnamment  rapide  et  favorable  ».  En  cas  de 
gonoréaction  positive  :  diathermie  et  vaccin. 

En  terminant,  l'auteur  conseille  l'hystérographie  sys¬ 
tématique,  considérée,  dans  les  cas  étudiés,  comme  le 
meilleur  procédé  d'exploration  :  «  il  dépiste  les  salpingites 
kystiques  au  début  ;  il  révèle  les  lésions  intra-utérines,  il 
renseigne  aussi  sur  les  oblitérations  des  trompes  ». 

A  la  suite  de' cette  communication,  Couvelaire  rappelle 
la  prudence  indispensable  en  matière  de  curettage  ou 
hystérographie  ;  Brocq  cite  deux  cas  de  métrorragies  dues 
à  la  syphilis  ;  Siredey  fait  remarquer  l'importance  du  repos 
absolu  au  lit,  moyen  désuet  mais  souvent  merveilleux 
dans  certaines  hémorragies  des  jeunes  femmes  ou  des 
jeunes  filles  dont  la  cause  échappe. 

Et.  bernard. 


Sur  le  traitement  des  kystes  hydatiques 
pulmonaires  centraux. 


On  conseille  généralement  les  opérations  en  deux  temps 
dans  l'abord  des  kystes  hydatiques  du  poumon,  du  moins 
quand  il  n'existe  pas  d'adhérence  pleurale.  E.  Chavannaz 
partage  cette  opinion  en  cas  de  kyste  cortical,  mais  pré¬ 
fère  l'opération  en  un  temps  en  cas  de  kj-ste  central 
{Bordeaux  chirurgical,  juillet  1934,  p.  191). 

Cet  avis,  paradoxal,  du  moins  au  premier  abord,  est 
justifié  par  les  arguments  suivants. 

Les  trois  grands  risques  de  l'opération  en  un  temps  sont  : 
le  pneumothorax  opératoire  ;  la  greffe,  ]f'infection  de  la 
plèvre. 

En  réalité,  le  pneumothorax  est  bien  supporté  s'il  est 
fait  lentement  ;  la  greffe  est  beaucoup  plus  théorique  que 
pratique  puisqu'on  n'en  a  -vu  qu' exceptionnellement  eu 
Argentine  ;  enfin,  l'infection  de  la  plèvre  peut  être  évitée 
par  la  protection  du  champ  opératoire  et  l'aspiration 
électrique. 

Dans  quels  cas  faut-ü  intervenir  î  En  dehors  des  com¬ 
plications  telles  que  suppuration  ou  hémorragie  qui  néces¬ 
sitent  un  traitement  d'urgence,  D.  Chavannaz  est  formeL 
lement  d'avis  d'opérer  même  les  kyâtes  centraux  non 
compliqués.  Il  faut  pour  cela  (après  repérage  radiogra¬ 
phique  naturellement)  pouvoir  inspecter  et  palper  le 
poumon  de  manière  à  réduire  au  minimum  les  dégâts 
pulmonaires.  1 


Et.  Bernard. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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l/’échec  de  la  thérapeutique  des  tumeurs  ma¬ 
lignes  est  essentiellement  en  rapport  avec  la 
participation  du  système  ganglionnaire  à  l’exten¬ 
sion  du  processus  cancéreux. 

Etant  donnée  une  tumeur  maligne,  si  les  gan¬ 
glions  né  sont  pas  «  touchés  »,  les  progrès  de  la 
thérapeutique  moderne  nous  permettent  de  poser 
en  principe  la  curabilité  de  cette  tumeur  par  des 
procédés  variés.  Ees  succès  de  cet  ordre  sont  de 
plus  en  plus  réguliers.  Ils  peuvent  atteindre 
100  p.  100  pour  les  cancers  de  la  peau  et  8o  à 
90  p.  100  pour  certains  cancers  viscéraux. 

S'il  existe  des  adénopathies  dures,  fixées, 
unilatérales  et,  a  fortiori,  bilatérales,  les  échecs 
sont  presque  constants  ;  il  n’est  pas  possible,  dans 
l’état  actuel  de  nos  coimaissances,  d’en  atténuer 
le  nombre. 

Si  les  ganglions  sont  atteints  de  façon  discrète, 
les  résultats  de  la  thérapeutique  empruntent  aux 
deux  modalités  qui  précèdent  quelques-uns  de 
leurs  éléments  :  la  guérison  est  plus  difficile  à 
réaliser  que  lorsque  la  tumeur  est  strictement 
locale  ;  elle  est  plus  facile  à  obtenir  que  lorsque 
les  adénopathies  sont  constituées  et,  à  plus  forte 
raison,  fixées.  Ee  pronostic  est,  cependant,  défa¬ 
vorable,  les  insuccès  thérapeutiques  sont  presque 
constants. 

Pour  quelles  raisons  ? 

D  échec  du  traitement  chirurgical  peut  être  dû 
à  l’exécution  incomplète  de  l’évidement  ganglion¬ 
naire,  soit  parce  que  sa  technique  est  encore  njal 
réglée,  soit  du  fait  de  l’impossibilité  d’extirper 
des  ganglions  opératoirement  inaccessibles  (gan¬ 
glions  rétro-pharyngiens,  médiastinaux,  abdomi¬ 
naux,  etc.).  Tout  ceci,  bien  entendu,  sans  préju¬ 
dice  des  fautes  qui  peuvent  être  commises  par 
un  chirurgien, insuffisamment  expérimenté. 

V échec  du  traitement  ■par  les  radiations  laisse 
le  champ  libre  à  un  certain  nombre  d’interpréta¬ 
tions. 

Nous  éliminons  d’emblée  les  insuccès  en  rela- 

(i)  Travail  du  Centre  régional  anticancéreux  de  Toulouse. 
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tion  avec  une  instrumentation  défectueuse  ou 
avec  une  technique  mal  conduite. 

Si  le  traitement  est  bien  fait,  nous  sommes 
obligés  de  constater  que  le  cancer  présente  une 
certaine  radio -résistance  lorsqu’il  est  localisé 
dans  le  système  ganglionnaire. 

Admettre  que  les  cellules  cancéreuses  dans  le 
foyer  ganglionnaire  sont  spécifiquement  moins 
sensibles  aux  radiations  que  dans  leur  foyer  ini¬ 
tial  constitue  une  hypothèse  difficilement  accep¬ 
table. 

D’autres  explications  paraissent  meilleures. 

Ee  cancer  est  «arrêté»,  au  moins  pour  un  cer¬ 
tain  temps,  dans  les  ganglions  ;  il  présente,  de 
ce  fait,  des  cellules  néoplasiques  à  l'état  de  repos 
et  momentanément  plus  résistantes,  comme  cela 
se  produit  lorsque  le  cancer  est  «  fixé»  sur  un  os  ou 
sur  un  cartilage. 

On  peut  également  penser  que  lorsque  dans  une 
adénopathie  cancéreuse  le  tissu  ganglionnaire 
l’emporte  sur  le  tissu  malin,  elle  est  susceptible 
de  «  répondre  »  à  une  irradiation  et  qu’au  con¬ 
traire,  lorsque  le  tissu  malin  l’emporte  sur  le  tissu 
ganglionnaire,  la  «  réponse  »  de  ce  dernier  est 
nulle  et  le  cancer  continue  à  évoluer. 

«  Il  manque,  dit  Santoro  d’Emidio,  les  res¬ 
sources  des  tissus  normaux  dévolus  aux  processus 
de  défense  et  de  régénération.  » 

On  peut,  enfin,  penser  que  pour  un  certain 
nombre  de  cas,  les  plus  fréquents  d’ailleurs  (cou, 
aine,  aisselle),  le  radiothérapeute  se  trouve  en 
présence  d’adénopathies  infectées  à  des  degrés 
divers.  E’infection  rendrait  les  cellules  cancéreuses 
moins  radio-sensibles  ou  le  stroma  moins  apte  à 
réagir  sous  l’effet  des  radiations. 

Quelle  que  soit  l’explication  de  l’échec  théra¬ 
peutique,  aussi  bien  chirurgical  que  radiothéra¬ 
pique,  le  problème  du  traitement  des  adénopa¬ 
thies  cancéreuses  reste  angoissant.  Ee  chirurgien 
craint  de  ne  pas  réaliser  un  curage  ganglionnaire 
complet  ;  le  radiothérapeute,  de  son  côté,  redoute 
de  ne  pas  pouvoir  ou  de  ne  pas  savoir  réaliser 
une  thérapeutique  cancéricide  efficace  et  de  lais¬ 
ser,  ainsi,  passer  l’heure  fugitive  où  l’exérèse  aurait 
pu  donner  un  résultat  réel. 

E’idéal  serait  donc  de  traiter  les  malades  avant 
l’apparition,  voire  l’existence,  de  toute  propaga¬ 
tion  ganglionnaire. 

Ce  desideratum  est  difficilement  réalisable  car, 
dans  de  trop  nombreux  cas,  le  malade  est  négli¬ 
gent.  Il  existe,  aussi,  des  erreurs  de  diagnostic 
et  des  cas  dans  lesquels  l’adénopathie  constitue 
le  premier  symptôme  d’un  cancer  latent.  Ea’ 
possibilité  «  d’attaquer  »  le  système  '  lympha¬ 
tique  avant  que  les  cellules  cancéreuses  soient 
N»  17. 
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«  conglobées  »  dans  un  ganglion  est  exception¬ 
nelle. 

Il  faut,  cependant,  lorsque  les  ganglions  sont 
macroscopiquement  envahis,  que  le  cancéro¬ 
logue  tente  «  quelque  chose  »  pour  traiter  le 
malade. 

Nous  allons  voir  comment  semble  s’orienter 
la  thérapeutique  des  adénopathies  cancéreuses 
aussi  bien  lorsqu’elle  poursuit  un  but  prophylac¬ 
tique  que  lorsqu’elle  vise  un  but  curatif. 

Pour  permettre  une  meilleure  compréhension 
de  cette  orientation,  il  nous  paraît  nécessaire, 
après  un  court  historique,  de  résumer  sous  une 
forme  précise  les  principaux  procédés  thérapeu¬ 
tiques  qui  s’adressent  aux  adénopathies  cancé¬ 
reuses  et  d’en  faire,  ensuite,  une  critique  serrée 
d’où  découleront,  tout  naturellement,  les  ten¬ 
dances  actuelles. 


Ce  n’est  pas  la  première  fois  que  le  problème 
du  traitement  des  adénopathies  cancéreuses  se 
pose.  Il  est  déjà  passé  par  plusieurs  phases  ;  nous 
pensons  qu’il  est  à  un  tournant. 

Dans  une  première  phase,  avant  que  ne  soient 
connues  les  radiations,  le  traitement  est  exclusi¬ 
vement  chirurgical.  Cependant  les  techniques, 
souvent  audacieuses,  manquent  de  précision.  Des 
opérateurs  confondent  la  longueur  des  incisions, 
l’étendue  des  délabrements  et  l’importance, 
parfois  impressionnante,  de  la  masse  enlevée  avec 
la  rigueur  anatomique  de  l’exérèse  ganglionnaire. 
D’opération  de  Jonnesco  pour  le  cancer  du  col 
utérin,  l’opération  de  Grégoire  pour  le  cancer  du 
testicule  sont,  peut-être,  passibles  de  ces  cri¬ 
tiques. 

Da  deuxième  phasé  se  caractérise  par  l’utilisa¬ 
tion  d’une  thérapeutique  nouvelle  :  les  radiations- 

Des  agents  utüisés  sont  les  rayons  X  et  le 
radium  ;  ils  sont  appliqués  suivant  diverses  moda¬ 
lités. 

Des  rayons  X  sont  utilisés  à  travers  la  peau,  de 
près  ou  de  loin  ;  on  irradie  également  la  région 
ganglionnaire,  la  peau  ayant  été  momentanément 
relevée. 

De  radium  est  utilisé,  lui  aussi,  de  diverses 
façons  :  soit  en  application  externe,  soit  en 
aiguillage,  à  travers  la  peau  ou  après  incision  de 
cette  dernière  ;  on  pratique  l’inclusion,  dans 
les  loges  ganglionnaires,  de  tubes  chargés  de 
radium. 

Quels  que  soient,  cependant,  les  efforts  des 
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radiothérapeutes,  les  techniques  sont  encore 
défectueuses.  Des  rayons  X  sont  distribués  en 
quantité  insuffisante  et  dans  un  temps  trop  court. 
De  radium  est  appliqué  de  façon  défectueuse  tant 
en  ce  qui  concerne  la  distance  focus-peau,  beau¬ 
coup  trop  courte,  qu’en  ce  qui  a  trait  à  la  durée 
de  l’irradiation,  insuffisante. 

Des  résultats  de  la  thérapeutique  des  adénopa¬ 
thies  cancéreuses  par  les  radiations  étant  déce¬ 
vants,  le  traitement  des  ganglions  est,  à  nouveau, 
repris  par  les  chirurgiens.  Ceux-ci  essayent 
d’abord  de  préciser  les  conditions  générales  de 
l’évidement  pour  cancer.  C’est  ainsi  que  Bernard 
définit  la  «  cellulo-adénectomie  large,  centripète, 
en  un  seul  bloc  »  sur  laquelle  nous  reviendrons 
plus  loin. 

Des  clururgiens  fixent  ensuite  les  techniques 
particulières  des  différents  évidements  :  sous- 
maxülaire,  sous-maxillo-carotidien,  sus-clavicu- 
laire,  axillaire,  iliaque,  pelvien  et  inguinal.  Da 
mise  au  point  de  ces  techniques  chirurgicales  est 
facilitée  par  d’importants  travaux  d’anatomie 
tels  que  V Anatomie  des  lymphatiques  de  l’homme, 
de  Rouvière. 

Cependant,  parallèlement  aux  perfectionne¬ 
ments  des  techniques  chirurgicales,  les  techniques 
d’irradiation  se  précisent. 

En  ce  qui  concerne  la  radiothérapie,  les  travaux 
de  Regaud  et  de  Coutard,  les  résultats  encoura¬ 
geants  obtenus  par  ces  auteurs,  créent  un  courant 
d’opinion  favorable  à  la  méthode  des  doses  frac¬ 
tionnées.  D’abord  mise  en  balance  avec  la  méthode 
des  doses  massives,  cette  technique  ne  tarde  pas 
à  rallier  la  .majorité  des  suffrages. 

En  ce  qui  concerne  le  radium,  les  méthodes 
télécuriethérapiques  font  leur  apparition  puis  se 
perfectionnent  sous  l’influence  des  travaux  de 
Regaud,  de  Simone  Daborde,  de  Mallet,  de 
Cheval  et  Dustin,  de  Berven,  de  Quick  et  de 
divers  autres  auteurs  américains. 

Des  rayons  X  semblent,  dans  ces  deriiières 
années,  devoir  prencpire  la  principale  place  dans 
le  traitement  des  ganghons  cancéreux.  En  Amé¬ 
rique,  au  Congrès  de  Chicago  de  1933,  Edwin 
Ernst,  Georgew  Grier,  Charles  D-  Martin,  Ste¬ 
wart  sont  les  ardents  défenseurs  des  rayons  X 
contre  la  chirurgie.  Des  rayons  X,  enfin,  viennent 
de  recevoir  une  consécration  presque  unanime, 
sous  la  forme  des  doses  fractionnées  de  Coutard, 
au  Congrès  des  Radiologues  tenu  à  Zurich  en 
juin  1934,  cependant  que  Regaud  commehce 
patiemment  l’étude  de  la  télécuriethérapie  des 
adénopathies  cancéreuses  à  l’aide  d’un  appareil 
pourvu  d’une  charge  de  8  grammes  de  radium. 
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La  thérapeutique  des  adénopathies  cancéreuses 
peut  être  prophylactique  ou  curative.  Ce  que  nous 
appelons  traitement  prophylactique,  c’est-à-dire 
traitement  des  régions  ganglionnaires  clinique¬ 
ment  indemnes,  est  un  acte  de  prudence,  car  si 
nous  étions  sûrs  qu’il  n’existe  aucune  propaga¬ 
tion  dans  le  système  lymphatique,  nous  n’insti¬ 
tuerions  aucune  thérapeutique  et  rien  n’arrive¬ 
rait.  En  réalité,  le  traitement  prophylactique  est 
soit  un  traitement  inutile,  s’il  s’adresse  à  des  gan¬ 
glions  sains,  soit  un  traitement  curatif,  s’il 
s’adresse  à  un  retentissement  ganglionnaire  réel 
mais  cliniquement  inappréciable.  Thérapeutique 
prophylactique  et  thérapeutique  curative  font  appel 
aux  mêmes  procédés  de  traitement.  Nous  allons, 
en  conséquence,  envisager  ces  divers  moyens  sans 
distinguer,  pour  le  moment,  les  conditions  de  leur 
applicatiom 

I.  Traitement  par  le  bistouri  seul.  — 
L'évidement  se  propose  d’enlever,  en  un  seul 
bloc,  les  relais  et  les  chaînes  ganglionnaires  vers 
lesquels,  comme  nous  l’enseigne  l’anatomie,  se 
dirige  le  flot  lymphatique  provenant  du  terri¬ 
toire  où  sont  les  lésions  initiales.  Cet  évidement 
doit  tendre  à  réaliser  «  une  cellulo-adénectomie 
large,  centripète,  axée,  le  plus  souvent,  sur  une 
veine  porte-ganglions  »  (J.  Ducuing). 

La  technique  des  différents  évidements  gan¬ 
glionnaires  est  actuellement  très  •  bien  réglée. 
Citons  Clermont,  J.  Ducuing,  Fabre  et  Dambrin, 
pour  les  ganglions  sous-maxillaires  ;  Crile,  Roux- 
Berger  et  J.  Ducuing,  pour  les  ganglions  sous- 
maxillo-carotidiens  ;  Duval,  pour  les  ganglions 
sus-claviculaires  et  axillaires  ;  Gosset,  Fruchaud. 
Le  Roy  des  Barres  et  J.  Ducuing,  pour  les  gan¬ 
glions  cruraux  ;  Leveuf,  pour  les  ganglions  iliaques 
et  pelviens.  Quelles  que  soient  les  originalités 
que  puissent  présenter  ces  diverses  techniques, 
elles  obéissent  toutes  à  des  règles  communes  : 

elles  sont  essentiellement  anatomiques  ; 

elles  sont  bilatérales  dans  la  majorité  des  cas  ; 

elles  doivent  être  faites  lentemént,  minutieuse¬ 
ment  ; 

elles  doivent,  autant  que  possible,  être  exécu¬ 
tées  sous  anesthésie  locale. 

II.  Traitement  par  les  radiations  seales.  — 
Ce  traitement  est  excessivement  complexe.  Il 
doit  obéir  à  des  règles  générales  aussi  strictes 
que  celles  du  traitement  chirurgical  en  ce  qui 
concerne  l’anatomie  des  lymphatiques,  l’éten¬ 
due  des  régions  à  irradier,  la  perfection  des  tech¬ 
niques. 


Les  rayons  X  sont  utilisés  en  petite  ou  en  grande 
quantité,  de  près  ou  de  loin,  à  doses  massives 
ou  à  doses  fractionnées,  etc. 

Le  radium  est  utilisé  suivant  diverses  modalités  : 
en  surface,  de  près  ou  de  loin  ;  en  aiguillage  à  tra¬ 
vers  la  peau  ;  en  application  sous-cutanée  dans 
des  loges  ganglionnaires  ouvertes. 

Nous  n’envisageons  ici  que  les  méthodes  bien 
définies,  solides,  en  un  mot  qui  ont  fait  leurs 
preuves. 

1°  Rayons  X  seuls.  —  On  utilise  des  rayons 
très  durs,  que  l’on  distribue  à  petite  dose  journa¬ 
lière,  pendant  une  longue  durée,  par  plusieurs 
portes  d’entrée.  Cette  méthode  permet  d’atteindre 
des  doses  globales  très  élevées  qui  arrivent  jusqu’à 
la  saturation  de  la  région  traitée. 

La  méthode  de  Coutard,  dite  méthode  des 
«  doses  fractionnées  »,  réalise  ces  diverses  condL 
tions.  L’intensité  du  courant  utilisé  est  de  200000 
volts,  la  filtration  est  égale  à  2  millimètres  de 
cuivre,  la  distance  focus-peau  est  de  45  à  60  cen¬ 
timètres.  Les  rayons  sont  distribués  à  petite  dose 
journalière  (200  à  350  r.),  quelquefois  frac¬ 
tionnée  dans  la  même  journée  ;  le  traitement  est 
étalé  sur  trois  à  sept  semaines.  Cette  méthodè 
permet,  grâce  à  l’étalement  et  au  fractionnement 
de  la  dose,  de  ménager  la  peau  au  maximum  et  de 
distribuer,  par  recoupement,  le  maximum  de 
dose  en  profondeur. 

Les  tests  biologiques  qui  caractérisent  l’action 
thérapeutique  des  rayons  s’échelonnent  toujours 
de  la  même  façon.  Au  niveau  de  la  peau  apparais¬ 
sent  successivement  :  érythème,  desquamation, 
chute  des  poils.  Au  niveau  des  muqueuses  : 
sécheresse,  énanthème,  taches  blanches  qui, 
d’abord  séparées  les  unes  des  autres,  deviennent 
confluentes  et  forment  une  fausse  membrane 
épaisse. 

2°  Radium  seul.  —  Certains  auteurs,  notamment 
Santoro  d’Emidio  au  Congrès  des  Radiologues  de 
Zurich  (1934),  préconisent  encore  l’application 
de  radium  en  surface  dans  le  traitement  des  adé¬ 
nopathies  cancéreuses  secondaires.  C’est,  cepen¬ 
dant,  la  méthode  des  grosses  doses  à  distance 
(télécuriethérapie)  qui  prévaut  actuellement. 

La  télécuriethérapie  est  donc  le  seul  mode 
d’utilisation  du  radium  que  nous  envisagerons  ici. 
Elle  s’exécute  à  l’aide  d’appareils  divers  compor¬ 
tant  essentiellement  une  cupule  de  plomb  au  fond 
de  laquelle  se  trouve  fixée  une  grosse  quantité  de 
radium:  i  gramme  (Gunsett)  ;  2  grammes  (Regaud)  ; 
4  grammes  (Regaud;  Simone  Laborde)  et  même 
8  grammes  (Regaud),  ce  qui  constitue  la  dose  la, 
plus  forte  utilisée  jusqu’ici, 

III.  Trait  sment  par  les  radiations  et  la 
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chirurgie  combinées.  —  Les  combinaisons 
sont  nombreuses  ;  il  existe,  cependant,  deux 
variétés  essentielles  :  chirurgie  +  rayons  X  ; 
rayons  X  +  chirurgie  +  rayons  X. 

1°  Chirurgie  +  rayons  X. — Danscetteméthode, 
l’évidement  ganglionnaire  est  systématiquement 
suivi  de  l’irradiation  des  régions  lymphatiques, 
même  si  les  ganglions  enlevés  sont  reconnus  indemnes 
à  la  suite  d’un  examen  microscopique.  Ce  der¬ 
nier  point  de  vue  n’est  d’ailleurs  pas  accepté  par 
tous  les  thérapeutes,  et  certains  d’entre  eux  ne 
réalisent  la  combinaison  radio-ehirurgicale  dont 
nous  parlons  que  si  l’examen  anatomo-patholo¬ 
gique  a  montré  la  nature  cancéreuse  des  ganglions 
extirpés. 

2°  Rayons  X  -f-  chirurgie  -f  rayons  X.  —  Cette 
combinaison  est  complexe.  Elle  consiste  à  irradier 
les  ganglions  en  vue  de  «  fixer  »  le  processus  néo¬ 
plasique  sur  place  et  d’éviter  son  essaimage.  Les 
ganglions  sont  ensuite  traités  chirurgicalement. 
Il  est  procédé,  enfin,  à  une  irradiation  des  régions 
ganglionnaires  évidées. 

Cette  méthode  paraît  avoir  rallié  beaucoup  de 
suffrages  au  dernier  Congrès  des  Radiologues  de 
Zurich. 


Nous  sommes  obHgés,  pour  discuter  de  façon 
serrée,  de  reprendre  ici  la  division  en  traitement 
prophylactique  et  en  traitement  curatif  qu’il 
n’y  avait  pas  Heu  d’instituer  dans  le  chapitre 
précédent,  puisque  les  moyens  thérapeutiques 
sont  les  mêmes,  qu’ils  soient  employés  à  titre 
prophylactique  ou  à  titre  curatif. 

i.  —  Traitement  prophylactique  des  adénopa¬ 
thies  cancéreuses  secondaires. 

1°  Critique  de  principe  du  traitement  pro¬ 
phylactique.  —  Le  traitement  prophylactique 
comporte  une  critique  de  principe  qui  est  commune 
à  tous  les  procédés  utiHsés. 

AppHquer  le  traitement .  prophylactique  tel 
que  nous  l’avons  défini  plus  haut  est  une  bonne 
précaution,  mais  cette  précaution  est  injustifiée 
si  le  S3^tème  lymphatique  n’est  pas  atteint.  Or 
un  acte  prophylactique  sérieux,  quel  qu’il  soit 
(bistouri  ou' radiations),  présente  toujours  cer¬ 
tains  risques.  Ces  derniers  ne  doivent  pas  nous 
arrêter  un  instant  si  nous  avons  la  conviction 
ou  l’assurance  que  la  thérapeutique  prophylac¬ 
tique  s’adresse  à  un  retentissement  gangUon- 
naire  très  probable,  bien  qu’inappréciable  clini¬ 
quement  ;  mais  il  vaudrait  mieux,  pour  éviter 


les  risques  inutiles,  n'instituer  le  traitement  pro¬ 
phylactique  qu’à  bon  escient. 

En  attendant  l’heure  où  ces  conditions  pour¬ 
ront  être  remplies,  la  justification  du  traitement 
prophylactique  est  basée  sur  le  calcul  des  proba¬ 
bilités,  autrement  dit  sur  la  fréquence  du  retentis¬ 
sement  ganglionnaire  dans  les  cas  de  cancer  parais¬ 
sant  cliniquement  localisé  au  niveau  du  foyer 
initial. 

Si  nous  laissons  de  côté  certains  cancers  qui, 
de  façon  avérée,  ne  retentissent  pas  sur  les  gan¬ 
glions  (épithéliomas  baso-ceUulaires),  nous  sommes 
obHgés  de  tabler  sur  l’expérience  pour  savoir 
quels  sont  les  cancers  qui  récidivent  dans  le  sys¬ 
tème  lymphatique  et  dans  quelle  proportion, 
lorsque  aucune  thérapeutique  prophylactique 
n’est  faite  à  l’égard  du  retentissement  ganglion¬ 
naire  éventuel. 

S’inspirant  de  l’expérience,  le  cancérologue 
obéit  aux  directives  suivantes  : 

Il  institue  une  thérapeutique  ganglionnaire 
lorsque  les  lésions  initiales  sont  connues  comme 
ayant  les  plus  grandes  chances  de  retentir  sur 
les  ganglions  ; 

Il  institue,  ou  non,  une  thérapeutique  gangHon- 
naire  en  se  basant  sur  l’étendue  des  lésions,  la 
nature  du  stroma,  la  gravité  de  l’évidement  à 
pratiquer,  etc.,  lorsqu’il  s’agit  de  lésions  initiales 
dont  la  tendance  au  retentissement  ganglion¬ 
naire  est  affirmée  par  certains  auteurs  et  contes¬ 
tée  par  d’autres  ; 

Il  s’abstient  de  toute  thérapeutique  ganglion¬ 
naire  préventive  lôrsque  les  lésions  initiales 
sont  réputées  ne  pas  avoir,  sauf  exception,  de 
retentissement  gangHonnaire.  Dans  ce  dernier  cas, 
l’activité  thérapeutique  est  subordoimée  à  l’ap¬ 
parition,  chez  un  malade  étroitement  surveiUé, 
d’une  atteinte  gangHonnaire  avérée. 

Pour  certains  cancers,  on  connaît  la  propor¬ 
tion  des  cas  qui  récidivent  dans  les  ganglions 
alors  que  ceux-ci  paraissent  indemnes  au  mo¬ 
ment  du  traitement  de  la  lésion  initiale  :  pour  le 
cancer  de  la  langue’,  cette  proportion  est  de  70  p. 
100  des  cas  ;  pour  le  cancer  de  la  lèvre,  cette  pro¬ 
portion  est  de  30  p.  100  des  cas.  Pour  certains 
autres  cancers,  la  proportion  des  cas  qui  récidivent 
dans  les  ganglions  est  peu  coimue,  voire  incon¬ 
nue  ;  il  en  est  ainsi  pour  les  cancers  de  la  vulve  et 
pour  ceux  de  la  verge, 

En  pratique,  le  cancérologue  traite  préventi¬ 
vement  et  sans  hésitation,  par  un  procédé  chi¬ 
rurgical  ou  physique  approprié,  les  régions 
gangUonnaires  des  malades  soignés  pour  un  can¬ 
cer*  de  la  langue.  Il  subordonne  le  traitement  à 
certaines  indications,  particulières  s’il  s’agit  d’un 
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cancer  au  sujet  duquel  les  avis  sont  partagés  en 
ce  qui  concerne  sa  récidive  ganglionnaire  ;  c’est 
ainsi  que  pour  le  cancer  des  lèvres  Regaud  est 
abstentionniste,  Bérard  et  J.  Ducuing  sont  inter¬ 
ventionnistes.  Il  s'abstient  d’un  traitement  gan¬ 
glionnaire  prophylactique  dans  tous  les  autres  cas 
en  surveillant  le  malade  pour  guetter  l’apparition 
d’une  adénopathie  et  la  traiter.  Il  est  regrettable 
que  le  traitement  prophylactique  ne  soit  pas  un 
traitement  absolument  anodin.  Si  cette  théra¬ 
peutique  était  dépourvue  d’inconvénients,  il 
serait  prudent  de  l’utiliser  vis-à-vis  de  tous  les 
cancers.  A  ne  considérer  que  les  cancers  dont  la 
fréquence  du  retentissement  ganglionnaire  est  bien 
connue,  rien  ne  permet,  actuellement,  de  déceler 
d’avance  quels  sont,  sur  loo  cancers  de  la  langue 
ou  de  la  lèvre,  ceux  qui,  dans  les  proportions 
indiquées  (70  ou  30  p.  ioo)  récidiveront  dans  les 
ganglions. 

Si  l’on  avait  la  certitude  de  guérir  régulière¬ 
ment  une  adénopathie  cancéreuse  et  surtout  si 
l’on  avait  la  possibilité  de  déceler  l’atteinte  lym¬ 
phatique  la  plus  discrète  par  un  procédé  quel¬ 
conque,  on  n’imposerait  plus,  inutilement,  aux 
malades  un  traitement  prophylactique  sérieux 
et  douloureux.  On  pratiquerait  l’évidement  gan¬ 
glionnaire  ou  le  traitement  des  régions  ganglion¬ 
naires  par  les  radiations  chez  les  seuls  malades 
dont  l’atteinte  lymphatique,  non  perceptible 
cliniquement,  serait  certaine.  Il  ne  s’agirait  plus 
alors  d’un  traitement  prophylactique,  mais  bien 
d’un  traitement  curatif. 

2°  Critique  de  chaque  méthode  prophy¬ 
lactique  en  particulier.  —  A.  Traitement  des 
adénopathies  cancéreuses  par  le  bistouri.  — 
Ce  traitement  donne  des  résultats  variés. 

h’ évidement  est,  dans  certains  cas,  un  procédé 
très  sûr  qui  prévient  l’adénopathie  cancéreuse. 
H  en  est  ainsi  lorsqu’on  pratique  l’exérèse  gan¬ 
glionnaire  pour  un  cancer"  qui  siège  sur  un  organe 
dont  les  lymphatiques  se  rendent  dans  une  seule 
région  anatomique,  nettement  délimitée,  sans 
anastomose  lymphatique  avec  d’autres  régions 
et  entièrement  accessible  au  bistouri.  Tous  les 
chirurgiens  peuvent  présenter  des  malades  guéris 
dans  ces  conditions  ;  ajoutons  que  lorsque  la 
guérison  est  obtenue,  elle  est  définitive,  la  région 
opérée  est  propre,  nette,  sèche.  I<es  séquelles  opé¬ 
ratoires  ne  peuvent  que  s’améliorer  et  les  nécroses 
tardives  ne  sont  pas  à  redouter. 

h’ évidement  est,  dans  d’autres  cas,  un  procédé 
incertain.  Il  en  est  ainsi  lorsqu’on  le  pratique 
pour  un  cancer  qui  retentit  habituellement  dans 
une,  région  ganglionnaire  déterminée,  mais  qui 
.peut  quelquefois  se  propager  dans  d’autres 
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régions  par  des  trajets  lymphatiques  accessoires 
ou  anormaux.  I^es  malades  restent  indemnes 
au  niveau  des  régions  évidées  ;  ils  récidivent 
ou  non,  ailleurs. 

L’évidement  est,  dans  beaucoup  de  cas,  un  pro¬ 
cédé  illusoire.  Il  en  est  ainsi  lorsqu’on  le  pratique 
pour  un  cancer  qui  retentit  dans  une  région 
accessible  mais  qui,  avant  cet  envahissement 
apparent,  peut  atteindre  des  ganglions  difficile¬ 
ment  explorables  et  inaccessibles  au  bistouri. 

L’évidement  est,  enfin,  un  procédé  inapplicable 
pour  un  cancer  qui  retentit  exclusivement  dans 
rme  région  ganglionnaire  inaccessible. 

Illustrons  par  quelques  exemples  les  proposi¬ 
tions  que  nous  venons  d’énoncer. 

B’évidement  de  l’aisselle  ou  de  l’aine  assure 
souvent  la  prophylaxie  parfaite  de  l’adénopathie 
cancéreuse  pour  un  cancer  du  sein  ou  de  la  verge. 

Iv’évidement  sous-maxillaire  ou  sous-maxillo- 
carotidien  peut  donner  un  résultat  définitif  pour 
un  cancer  siégeant  sur  la  pointe  ou  sur  le  bord  de 
la  langue  ;  le  même  évidement  pour  un  cancer 
siégeant  en  arrière  du  V  lingual  (base  de  la  langue 
et  surtout  amygdale)  aboutit  presque  régulière¬ 
ment  à  l’échec.  En  eSet,  même  si  l’évidement 
est  bilatéral,  il  respecte  la  partie  postérieure,  rétro- 
pharyngienne,  de  l’anneau  de  Waldeyer  qui  est 
souvent  atteinte.  C’est  là  que  se  produisent  les 
récidives. 

E’évidement  du  cou  pour  un  cancer  du  pha¬ 
rynx  est  irréalisable,  car  les  ganglions  rétro-pha¬ 
ryngiens  sont  inextirpables. 

En  dehors  4e  l’insécurité  du  traitement  chirur¬ 
gical  prophylactique,  d’autres  critiques  peuvent 
être  faites  à  la  méthode.  Certains  auteurs  accusent, 
en  effet,  l’intervention  de  faciliter  l’essaimage 
en  ouvrant  des  vaisseaux  lymphatiques  et  de  pri¬ 
ver  l’organisme  de  moyens  de  défense  naturels. 
Cette  accusation  n’est  peut-être  pas  sans  valeur. 

D’autres  auteurs  reprochent  au  traitement 
chirurgical  d’être  dangereux  et  mutilant.  Ces 
griefs  ne  sont  pas  très  sérieux.  D’anesthésie  locale 
qui  doit,  toujours,  être  utilisée  pour  cette  inter¬ 
vention,  diminue  beaucoup  ses  dangers.  Quant 
aux  mutilations,  elles  se  bornent  à  quelques  incon¬ 
vénients  (cicatrice,  chute  de  l’épaule,  paralysie 
faciale  inférieure,  etc.)  qui  sont  peu  de  chose  à 
côté  des  avantages  que  Ton  est  en  droit  d’attendre 
de  l’acte  chirurgical,  dans  certains  cas,  au  moins. 

B.  Traitement  par  les  radiations  seules.  — 
Ce  traitement  comporte  une  critique  commune  à 
tous  les  procédés  d’irradiation  et  une  critique 
particulière  pour  chacun  d’eux. 

a.  Critique  commune.  —  Si  l’irradiation  agit,  elle 
constitue  une  thérapeutique  idéale.  Eu  effet,  elle 
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atteint  tout  le  réseau  lymphatique  depuis  la  lésion 
initiale  jusqu’au  ganglion  inclusivement  et,  ceci, 
quel  que  soit  le  siège  de  ce  réseau,  même  s’il  est 
inaccessible  au  bistouri. 

Or,  si  nous  admettons  que  cette  thérapeutique 
ait  une  action  sur  les  ganglions  dont  l’atteinte 
cancéreuse  est  cliniquement  et  anatomiquement 
confirmée,  il  n’est  pas  douteux  qu’elle  ait  une 
action  cancéricide  sur  les  cellules  malignes  éparses 
dans  le  réseau  lymphatique.  Jusqu’à  ce  jour, 
cependant,  un  traitement  systématique  prophy¬ 
lactique  des  régions  lymphatiques  suspectes  n’a 
pas  été  institué.  Il  est  donc  impossible  d’apprécier 
l’efiicacité  de  l’irradiation  prophylactique  en 
comparant  les  résultats  obtenus  avec  ceux  qui  sont 
observés  sur  les  malades  non  irradiés.  En  outre, 
on  peut  toujours  adresser  une  critique  sérieuse  à 
la  guérison  des  malades  irradiés  préventivement, 
c’est  le  manque  de  contrôle  anatomo-pathologique 
préalable. 

ha  thérapeutique  par  les  radiations  est  encore 
passible  d’une  autre  critique  :  c’est  un  procédé  en 
général  sérieux  sinon  grave,  au  moins  pour  cer¬ 
taines  régions.  E’irradiation,  comme  nous  l’avons 
déjà  dit,  doit,  en  effet,  être  appliquée  à  forte  dose  ; 
aucune  tolérance  n’est  permise  à  cet  égard,  mais 
divers  incidents  peuvent  interrompre  l’adminis¬ 
tration  des  rayons  :  amaigrissement,  fièvre,  com¬ 
plications  broncho-pulmonaires,  fatigue  géné¬ 
rale,  etc.  Iv’irradiation  doit  être  large,  c’est-à-dire 
dépasser  de  façon  certaine  les  limites  logiques  de  la 
cancérisation  ganglionnaire,  h'irradiation  doit 
être,  souvent,  plurilatérale  condition  utile  non 
seulement  parce  qu’elle  ménage  la  peau,  mais 
encore  parce  qu’elle  permet  d’atteindre  les  ré¬ 
seaux  lymphatiques  et  les  ganglions  symétriques. 

Ainsi  réglée,  cette  thérapeutique  est,  nous  le 
répétons,  non  seulement  sévère,  mais,  dans  beau¬ 
coup  de  cas,  grave.  C’est  ainsi  que  pour  la  région 
du  cou  l’irradiation  bilatérale  présente  une  gra¬ 
vité  immédiate  plus  grande  que  celle  de  l’évide¬ 
ment  en  raison  des  réactions  qu’elle  détermine  au 
niveau  des  voies  aéro-digestives  supérieures  et  des 
éléments  nerveux  et  glandulaires  régionaux. 

Aux  risques  immédiats  s’ajoutent  des  risques 
secondaires  et  des  risques  tardifs  par  trouble^  du 
fonctioimement  des  glandes  salivaires,  du  corps 
thyroïde,  des  ovaires,,  des  surrénales,  ou  par  modi¬ 
fication  de  la  trophicité  au  niveau  des  muscles, 
de  la  peau  et  de  ses  aimexes.  On  ne  sait  jamais 
comment  se  comportera,,  un  tissu  qui  a  été 
fortement  irradié;  un  traumatisme,  même  léger, 
une  avulsion  dentaire,  une  blessure,  une  appli¬ 
cation  de  caustique  peuvent  déterminer  ime 
radio-nécrose  tardive  quelquefois  très  grave.  Nous 
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avons  observé  plusieurs  accidents  de  cet  ordre. 

Il  est  probable,  cependant,  que  la  gravité  de  la 
thérapeutique  par  les  radiations  diminuera  au 
fur  et  à  mesure  que  les  techniques  s’amélioreront, 
notamment  par  l’étalement  et  le  fractionnement 
des  doses,  par  l’augmentation  de  la  distance  focus- 
peau,  de  la  filtration,  etc.  En  ce  qui  concerne  la 
télécuriethérapie,  l’emploi  de  quantités  de  radium 
très  fortes,  8  grammes  par  exemple,  permet  d’ores 
et  déjà  d’homogéniser  les  radiations  «  en  prenant 
de  la  distance  »  et  d’éviter  ainsi  certains  risques. 
Enfin,  il  n’est  pas.  impossible  d’entrevoir  l’utili¬ 
sation  de  produits  spéciaux  qui,  en  rendant  les 
tissus  cancéreux  particulièrement  radio-sensibles, 
permettront  de  ménager  les  tissus  sains. 

b.  Critique  de  chaque  agent  thérapeutique  en  par¬ 
ticulier.  —  Chacun  des  agents  thérapeutiques  pré¬ 
sente  ses  avantages  et  ses  inconvénients  ;  nous 
allons  les  envisager  d’abord  pour  les  rayons  X, 
ensuite  pour  le  radium. 

Ees  rayons  X  permettent  de  réaliser,  grâce  à 
l’éloignement,  une  irradiation  homogène  et  de 
distribuer  avec  un  minimum  de  danger  des  doses 
élevées.  Ils  présentent,  par  contre,  l’inconvénient, 
discutable  d’ailleurs,  d’exiger  un  traitement  long 
et  d’entraîner,  au  niveau  de  là  peau  et  des  mu¬ 
queuses,  des  réactions  parfois  graves.  Ce  dernier 
inconvénient  est  en  partie  compensé  par  les  ser¬ 
vices  que  rendent  ces  réactions, puisqu’elles  cons¬ 
tituent  un  «  test  »  utile  pour  la  conduite  du  trai¬ 
tement. 

Ee  radium  est  toujours  utilisé  en  grosses  quan¬ 
tités  pour  la  télécuriethérapie.  Lorsque  cette 
quantité  est  de  l’ordre  de  4  grammes,  le  radium 
présente  certains  avantages  sur  les  rayons  X.  Il 
est  plus  électif  que  ces  derniers  vis-à-vis  des  cel¬ 
lules  cancéreuses,  il  est  moins  dangereux  pour  les 
muqueuses.  Il  présente,  en  revanche,  l’inconvé¬ 
nient  de  ne  pas  permettre  un  éloignement  aussi 
grand  que  les  rayons  X,  d’être  dangereux  à  ma¬ 
nier  pour  le  thérapeute,  d’exiger  une  «  balistique  » 
délicate  et  d’avoir  un  prix  d’achat  excessivement 
élevé.  Nous  savons,  cependant,  à  ce  dernier  point 
de  vue,  .que  datis  les  établissements  où  le  «  cou¬ 
rant  »  des  malades  est  tel  que  l’on  puisse  en  trai¬ 
ter  plus  de  vingt-deux  par  jour,  la  télécuriethérapie 
à  4  grammes  coûte  moins  cher  que  la  radiothéra¬ 
pie.  Exigeant  d’emblée  une  grosse  mise  de  fonds, 
le  radium  présente  l’avantage  de  coûter  d’autant 
moins  qu’il  travaille  plus,  ceci  à  l’inverse  de  ce  qui 
a  lieu  pour  les  rayons  X  qui  coûtent  d’autant  plus 
qu’ils  travaillent  plus  et  qui,  en  outre,  coûtent 
cher  d’entretien. 

C.  Traitement  par  combinaison  chirurgie 
-f  rayons  X.  —  Ce  traitement  soulève  la  question 
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de  principe  suivante:  si  l’on  admet  que  les  radia¬ 
tions  emplo5'ées  seules  sont  efficaces,  toutes  les 
combinaisons  deviennent  inutiles. 

Cependant,  la  combinaison  radio-chirurgicale 
compte  un  certain  nombre  d’adeptes.  Ces  derniers 
se  rangent  essentiellement,  avons-nous  dit,  en 
deux  catégories  :  ceux  qui  utilisent  le  bistouri, 
puis  les  radiations  ;  ceux  qui  utilisent  les  radia¬ 
tions,  puis  le  bistouri,  puis  les  radiations. 

La  plupart  des  auteurs  préconisent  le  premier 
mode,  qui  paraît  avoir  rallié  un  grand  nombre  de 
suffrages  au  Congrès  des  Radiologues  de  Zurich. 
Berven  préconise  la  deuxième  méthode. 

Tant  que  la  valeur  de  la  thérapeutique  par  les 
radiations  seules  ne  sera  pas  absolument  fixée, 
la  thérapeutique  par  les  combinaisons  radio- 
chirurgicales  restera  parfaitement  défendable. 

II.  —  Traitement  curatif  des  adénopathies 
cancéreuses  secondaires. 

La  question  du  traitement  curatif  des  adéno¬ 
pathies  cancéreuses  sera  d’une  exposition  facile, 
étant  données  les  considérations  auxquelles  nous 
venons  de  nous  livrer  dans  le  chapitre  du  traite¬ 
ment  prophylactique. 

1°  Critique  générale  du  traitement  curatif. — 
Si  nous  admettons,  ce  quin'estpascontestable,que 
les  différentes  méthodes  thérapeutiques  dont  il  a 
été  question  peuvent  avoir  une  influence  favorable 
sur  les  adénopathies  cancéreuses,  il  n’est  pas  dou¬ 
teux  qu’en  présence  d’une  adénopathie  confirmée 
nous  devons  instituer  un  traitement.  Nous  élimi¬ 
nons,  cependant,  les  adénopathies  qui  présentent 
des  proportions  telles  qu’elles  vouent  à  un  échec 
certain  toute  thérapeutique  actuellement  con¬ 
nue.  Nous  faisons  seulement  allusion  aux  cas 
pour  lesquels  on  peut  entrevoir  un  résultat  favo¬ 
rable,  c’est-à-dire  essentiellement  aux  adénopa¬ 
thies  non  fixées  et  chirurgicalement  accessibles. 

20  Critique  de  chaque  métho  de  en  particulier. 
—  A.  Traitement  par  le  bistouri.  —  Ce  traite¬ 
ment  comporte,  lorsqu’il  est  curatif,  les  mêmes 
critiques  que  lorsqu'il  est  prophylactique. 

Etant  admis  que  l'évidement  est  bien  exécuté, 
il  constitue  dans  certains  cas  un  procédé  thérapeu¬ 
tique  très  sûr.  Nous  suivons,  avec  plusieurs  années 
de  recul,  quelques  malades  évidés  pour  lesquels 
ü  est  permis  de  parler  de  guérison  définitive,  bien 
que  l’examen  microscopique  des  ganglions  enlevés 
ait  été  positif. 

L’évidement  est,  dans  d’autres  cas,  un  procédé 
incertain.  Ce  sont  les  cas  d’évidement  correcte¬ 
ment  faits  mais  dans  lesquels  les  ganglions  hété- 
rolatéfaux,  ou  même  des  relais  éloignés  ou  anor¬ 


maux  sont  le  siège  de  métastases  sans  qu’on  puisse 
les  soupçonner.  L’évidement  est,  dans  d'autres  cas, 
enfin,  un  procédé  illusoire.  Nous  faisons  allusion 
aux  cas  où  des  erreurs  inévitables  de  diagnostic 
sont  commises.  Il  en  est  ainsi  lorsque  le  chirur¬ 
gien  s’est  trompé  soit  en  attaquant  au  bistouri 
des  adénopathies  qu’il  ne  cl-oyait  pas  fixées  et  qui 
l’étaient,  soit  en  sous-estimant  l’étendue  de  la 
tumeur  initiale  et  en  exécutant  un  évidement 
inutile  ou  voué  à  un  échec  certain  parce  qu’in¬ 
complet  ou  chirurgicalement  irréalisable. 

Illustrons  par  quelques  exemples  les  principales 
éventualités  que  nous  venons  d’énoncer. 

Dans  l’évidement  axillaire  pour  cancer  du  sein 
ou  dans  l’évidement  sous-maxillaire  pour  cancer 
de  la  lèvre,  la  guérison  complète  est  possible 
lorsque  l’adénopathie  (i)  est  exclusivement  loca¬ 
lisée  au  niveau  des  régions  évidées  ;  nous  en  avons 
plusieurs  exemples. 

Dans  l’évidement  sous-maxillo -carotidien  pour 
cancer  de  la  pointe  ou  du  bord  de  la  langue,  la 
guérison  complète  est  réalisable  lorsque  la  tumeur 
initiale  est  de  petites  dimensions  et  ne  retentit 
que  sur  un  petit  nombre  de  ganglions  homolaté¬ 
raux  ;  nous  en  avons  un  exemple.  La  guérison  est 
peut-être  possible  lorsque  la  tumeur  siège  sur  la 
base  de  la  langue  ;  nous  n’avons  cependant  aucun 
exemple  de  malade  présentant  une  survie  de  cinq 
ans  après  évidement  ayant  porté  sur  des  ganglions 
cancéreux  vérifiés. 

Dans  l’évidement  sous-maxillo-carotidien  pour 
cancer  de  l’amygdale  ou  du  phar}'nx,  nous  croyons 
la  guéri.son  par  le  bistouri  impossible.  Nous  avons 
eu  l’occasion  d’observer  récemment  un  malade 
traité  par  le  radium  pour  cancer  de  l'amygdale 
gauche  et  auquel  nous  avions  pratiqué,  du  même 
côté,  un  évidement  sous-maxillo-carotidien  ayant 
permis  de  constater  l’existence  d'adénopathies 
cancéreuses  discrètes.  Au  bout  d’un  an  et  demi 
cet  homme  paraissait  définitivement  guéri.  Au 
bout  de  deux  ans,  il  présentait  une  guérison  abso¬ 
lue  de  ses  lésions  amygdaliennes.  La  région  sous- 
maxillo-carotidienne  gauche  était  indemne  de 
toute  récidive  ;  l’évidement  avait  donc  été  effi¬ 
cace.  Mais  il  existait  du  côté  droit  des  ganglions 
jugulaires  hauts  et  le  toucher  buccal  permettait 
de  constater  l’atteinte  des  ganglions  de  Gillette. 

Les  critiques  relatives  à  l’essaimage,  qui  ont 
été  mentionnées  à  l’occasion  du  traitement  pro¬ 
phylactique,  ont  ici,  sans  conteste,  une  certaine 
valeur. 

Quant  au  pronostic  de  l’intervention,  quoique 
aggravé  du  fait  de  l’état  de  moindre  résistance 


(i)  n  s’agit  d’adénopathie  cancéreuse  contrôlée.’ 
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du  malade  et  de  la  difficulté  de  l’exérèse  dans 
quelques  cas,  il  demeure  encore  relativement  bé¬ 
nin.  Si  le  traitement  des  lésions  initiales  et  de 
l’adénopathie  est  exécuté  en  deux  temps,  la  mor¬ 
talité  est  à  peu  près  nulle.  Si  l’évidement  et  l’exé¬ 
rèse  des  lésions  initiales  ont  lieu  au  cours  de  la 
inême  intervention,  la  mortalité,  quoique  pos¬ 
sible,  reste  cependant  peu  élevée. 

B.  Traitement  par  les  radiations  seules.  — 
Si  ce  traitement  a  une  valeur  comme  moyen  pro¬ 
phylactique,  il  doit,  selon  toute  logique,  agir  comme 
moyen  curatif.  Cependant,  comme  nous  l’avons 
déjà  dit,  il  est  possible  que  les  radiations  aient 
une  certaine  action  sur  les  cellules  cancéreuses 
éparses  dans  le  réseau  lymphatique  et  qu’elles 
n’en  aient  pas  ou  en  aient  très  peu  sur  les  cellules 
cancéreuses  «conglobées»,  c’est-à-dire  agglomérées 
dans  un  ganglion. 

L’action  cancéricîde  des  radiations  étant  ad¬ 
mise,  quelles  sont  celles  qui  sont  préférables  : 
rayons  X  ou  radium  ? 

Jusqu’à  ce  jour  ce  sont  les  rayons  X  qui  sem¬ 
blent  avoir  donné  les  meilleurs  résultats,  ainsi  que 
le  prouvent  les  statistiques  de  Regaud  et  de  Cou¬ 
tard.  Cependant  la  télécuriethérapie  avec  8  gram¬ 
mes  de  radium  semble  devoir  apporter  au  cancé¬ 
rologue  une  arme  des  plus  intéressante.  Cette 
thérapeutique,  en  effet,  paraît  donner  des 'résul¬ 
tats  supérieurs  à  ceux  qu’obtiennent  les  radio¬ 
logues,  tout  en  ménageant  davantage  les  mu¬ 
queuses  que  ne  le  font  les  rayons  X. 

A  notre  avis,  cependant,  il  n’est  pas  absolu¬ 
ment  prouvé  que  les  succès  obtenus  à  l’aide  de  la 
télécuriethérapie  à  8  grammes  soient  directement 
proportionnels  à  l’importance  de  la  charge.  Ce 
ne  sont  pas,  en  effet,  les  lois  physiques  qui  ré¬ 
gissent  entièrement  l’effet  cahcéricide  des  radia¬ 
tions,  mais  bien  les  lois  de  la  radio-sensibilité. 
Il  existe,  peut-être,  des  adénopathies  radio-résis¬ 
tantes,  quelles  que  soient  les  techniques  et  les 
doses  utilisées. 

C.  Traitement  par  combinaison  chirurgie 
-f  rayons  X.  —  Ce  traitement  soulève  toutes  les 
critiques  que  nous  venons  d’exposer  concernant  cha¬ 
cun  des  éléments  de  la  combinaison  thérapeutique. 

Les  radiations  ne  sont  peut-être  véritablement 
efficaces  que  si  les  cellules  cancéreuses  ne  sont  pas 
«  conglobées  »  dans  le  réseau  lymphatique  ou  ne 
présentent  pas  un  volume  trop  important  par 
rapport  à  celui  du  tissu  ganglionnaire.  La  chirur¬ 
gie  n’est  efficace  que  contre  le  retentissement 
lymphatique  entièrement  accessible,  et  ces  cas 
sont  relativement  rares.  Il  y  a  donc  Heu  d’extirper 
au  bistouri  les  ganglions  non  adhérents  porteurs 
de  cellules  cancéreuses  «  conglobées  »  et  de  comp¬ 
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ter  sur  les  radiations  pour  atteindre  et  détruire 
les  cellules  «  non  conglobées  »  ou  non  accessibles 
au  bistouri. 


Nous  exposerons  maintenant  l’opinion  de  quel¬ 
ques  auteurs"  et  la  nôtre  sur  la  façon  dont  doit 
évoluer  la  thérapeutique  des  adénopathies  can¬ 
céreuses  secondaires.  Nos  conceptions  découlent 
naturellement  de  tout  ce.  qui  précède. 

1°  Le  bistouri,  qui  compte  à  son  actif  des  suc¬ 
cès  certains  dans  le  traitement  prophylactique  et 
curatif  des  adénopathies  cancéreuses  secondaires 
lorsque  tout  le  bloc  cellulo-lymphatique  suspect 
ou  atteint  peut  être  enlevé,  perdra  probablement 
du  terrain  au  profit  des  radiations. 

Actuellement,  on  laisse  au  bistouri  l’exérèse 
des  adénopathies  constituées  mais  non  fixées,  à 
l’exception  de  celles  des  sarcomes  et  des  Ijmpho- 
épithéhomes  qui  sont  réservées  aux  rayons  X. 
On  ne  doit  plus  imposer  aux  malades  un  acte 
chirurgical,  sinon  très  grave,  du  moins  doulou¬ 
reux  et  voué  à  l’insuccès,  en  se  basant  sur  des  con¬ 
sidérations  anatomiques  ou  anatomo-patholo¬ 
giques  qui  semblaient,  jusqu’ici,  le  justifier.  C’est 
un  travail  inutile  et  inhumain  qu’évider  un  cou 
soit  pour  un  cancer  du  pharynx,  soit  pour  des 
adénopathies  fixées,  soit  pour  des  adénopathies 
déterminées  par  des  épithéliomas  particulièrement 
lymphophiles  ou  hémophiles.  Nous  l’avons  fait; 
nous  ne  le  regrettons  pas  puisque  cela  nous  a  per¬ 
mis  d’éclairer  notre  opinion  ;  nous  ne  le  ferons 
plus. 

Demain,  sans  doute,  le  traitement  prophylac¬ 
tique  des  adénopathies  cancéreuses  échappera 
au  bistouri,  même  pour  des  régions  parfaitement 
accessibles. 

Sous  peu,  les  adénopathies  récentes  et  discrètes, 
même  extirpables,  seront  peut-être  traitées  par  les 
radiations  et,  seules,  les  adénopathies  dures, 
anciennes,  radio-résistantes  mais  sans  péri-adé- 
nite,  relèveront  du  traitement  par  le  bistouri. 

Peut-être  un  jour  ', ne  restera-t-il  aucune  place 
pour  le  traitement  sapglant  dans  la  thérapeutique 
des  gangHoûs  cancéreux,  les  radiations  se  substi¬ 
tuant  entièrement  au  bistouri. 

n  est  intéressant  de  rappeler  à  ce  sujet  l’opi¬ 
nion  des  rœntgenthérapeutes  américains  exposée 
au  Congrès  de  Chicago  (1933)  et  leurs  réserves 
en  matière  de  traitement  chirurgical  des  adéno¬ 
pathies  cancéreuses.  Edwin  Truti,  de  Saint-Louis, 
se  déclare  partisan,  dans  la  majorité  des  cas,  du 
traitement  gangüonnaire  par  l’irradiation,  à  con¬ 
dition  qu’elle  soit  correctement  exécutée.  «  Une 
chirurgie  incomplète,  écrit-il,  produirait  de  même 
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des  résultats  bien  différents,  assez  semblable  aux 
méthodes  d’irradiation  insuffisantes.  »  Et  il  con¬ 
clut  :  «  Dans  les  dernières  années,  les  méthodes 
d’irradiation  se  sont  grandement  améliorées,  au 
point  que  les  résultats  immédiats  ont  montré  des 
progrès  dans  l’efficacité  de  ces  méthodes,  et  les 
futures  observations  des  résultats  actuels  compa¬ 
ratifs  nous  aideront  à  mieux  évaluer  les  méthodes 
thérapeutiques  variées  et  leurs  indications  spé¬ 
ciales.  » 

Georges  W.  Greer,  de  Pittsburg,  écrit  :  «  J’ai 
été  quelque  peu  surpris  d’entendre  dire  aux  chi¬ 
rurgiens  que  dans  les  cas  d’adénopathies  inappa¬ 
rentes,  ils  croient  qu’une  chirurgie  radicale  doit 
être  employée.  Peut-être  que  si  nous,  radiologues, 
entrions  dans  ces  vues,  nous  améliorerions  consi¬ 
dérablement  nos  résultats.  Certainement,  dans  les 
cas  où  l’on  ne  trouve  pas  d’adénopathie  au  palper, 
nous  sommes  enclins  à  instituer  un  traitement 
moins  intense,  alors  que  si  nous  traitions  ces  cas 
de  la  même  façon  que  ceux  qui  ont  des  méta- 
stases,peut-êtrepourrions-nous  augmenter  nos  bons 
résultats.  Mon  expérience  est  que  la  majorité  des 
mauvais  résultats  sont  dus  àunsous-traitement...  » 

Charles  D.  Martin,  de  Dallas  Texas,  renchérit  : 
«  De  nombreux  malentendus  existent,  relatifs  à 
la  valeur  de  la  dissection  du  cou  en  bloc  dans  le 
cancer  de  la  lèvre.  Dans  nos  séries  dé  cas,  nul  pro¬ 
cédé  chirurgical  sur  le  cou  n’a  été  tenté  sur  aucun 
patient  sans  adénopathie  perceptible,  mais  le 
pourcentage  des  malades  en  vie  depuis  cinq  ans 
est  presque  identique  à  celui  revendiqué  par 
quelques-uns  de  nos  meilleurs  chirurgiens  qui  ont 
fait  des  dissections  étendues  dans  chaque  cas.  Il 
y  a  une  certaine  mortalité  attachée  aux  larges 
dissections  du  cou  et,  à  mon  avis,  elles  sont  faites 
beaucoup  trop  souvent.  » 

Stewart  conclut  ;  «  Un  facteur  que  l’on  ne  doit 
pas  oublier  est  que  l’ablation  complète  des  voies 
lympatliiques  du  cou  est  impossible,  et  les  réci¬ 
dives  après  chirurgie  sont  communes.  C’est  pour¬ 
quoi  une  dissection  prçphylactique  du  cou  est  une 
«  farce  ».  D’irradiation  est  plus  logique  pour  la 
prophylaxie.  » 

Nous  ne  voulons  pas  terminer  ces  citations  sans 
rappeler  l’opinion  d’un  de  nos  plus  qualifiés 
collègues  récemment  disparu  et  dont  tout  le 
monde  appréciait  le  bon  sens,  la  conscience  et  la 
science.  O.  Monod,  dans  un  article  paru  en  juin 
1934  dans  le  Journal  de  la  médecine,  écrivait  les 
lignes  suivantes  ;  «  Actuellement,  la  chirurgie  joue 
un  rôle  très  important  dans  le  traitement  des 
adénopathies,  elle  tend  cependant  petit  à  petit  à 
céder  le  pas  à  la  radiothérapie.  Des  cas  des  gan¬ 
glions  cancéreux  guéris  par  la  radiothérapie  seule 


sont  de  plus  en  plus  fréquents.  Avec  le  perfection¬ 
nement  des  techniques  réalisé  récemment,  on 
peut  espérer  que  leur  nombre  va  croître  encore. 
Il  n’est  pas  téméraire  de  penser  que  le  temps  n’est 
pas  très  éloigné  où  le  traitement  de  toutes  les 
adénopathies  sera  du  domaine  exclusif  de  la 
radiothérapie.  » 

Qu’il  nous  soit  permis  d’ajouter  que  les  opi¬ 
nions  précédentes  auxquelles,  d’unefaçon  générale, 
nous  nous  rallions  volontiers,  ne  doivent  pas  être 
considérées  comme  le  dernier  mot  de  la  thérapeu¬ 
tique  des  adénopathies  cancéreuses. 

Il  est  à  souhaiter,  et  ceci  constituerait  la  thé¬ 
rapeutique  idéale  vers  laquelle  nous  devons 
tendre,  qu’un  traitement  médical  vienne  rem¬ 
placer  toutes  les  autres  thérapeutiques. 

2°  Pour  rester  dans  le  plan  des  réalités  actuelles, 
toutes  les  fois  que  le  traitement  chirurgical  doit 
être  écarté,  c’est  aux  rayons  X  que  nous  devons 
faire  confiance.  Il  est  fort  possible,  cependant,  que 
la  télécuriethérapie  à  8  grammes  constitue,  dans 
un  avenir  prochain,  la  thérapeutique  élective 
vis-à-vis  de  l’envahissement  l5Tnphatique  cancé¬ 
reux.  Des  récentes  «  expériences  »  de  Regaud  et 
de  son  école  nous  permettent  d’espérer  beaucoup 
d’une  méthode  qui,  encore  employée  dans  des 
conditions  insuffisamment  précisées,  serait  plus 
élective  et  plus  efficace  que  les  rayons  X  à  l’égard 
des  cellules  cancéreuses,  tout  en  étant  moins  dange¬ 
reuse  à  l’égard  des  tissus  sains  et,  en  particulier, 
à  l’égard  de  la  peau  et  des  muqueuses. 

30  D’irradiation  prophylactique  ou  curative 
par  les  rayons  X  suivant  les  directives  de  l’école 
de  Regaud,  pour  ne  parler  que  d’une  méthode 
entrée  dans  le  domaine  pratique,  ne  souffre  pas 
d’à-peu-près.  Elle  doit  être  impeccable  dans  son 
exécution,  c’est-à-dire  intense  dans  ses  doses, 
large  dans  son  étendue,  bilatérale  dans  la  plupart 
des  cas,  arrivant  jusqu’aux  réactions  tissulaires 
désirables.  Elle  est,  par  conséquent,  un  acte  thé¬ 
rapeutique  sérieux,  voire  grave,  que  l’on  ne  substi¬ 
tue  pas  à  l’acte  chirurgical  à  cause  de  sa  bégni- 
nité,  comme  beaucoup  seraient  tentés  de  le  croire. 
Nous  avons  exposé  plus  haut  les  raisons  pour 
lesquelles  l’irradiation  pratiquée  dans  des  condi¬ 
tions  correctes  est,  dans  la  majorité  des  cas,  plus 
grave  que  l’exérèse  chirurgicale,  en  particulier 
pour  ce  qui  a  trait  aux  cancers  des  voies  aéro¬ 
digestives  supérieures.  Cette  gravité  est  immé¬ 
diate,  secondaire  ou  tardive. 

4°  Da  gravité  de  l’irradiation  sera  probablement 
diminuée  soit  par  le  perfectionnement  des  tech¬ 
niques  radiothérapiques  actuelles,  soit  par  la  subs¬ 
titution  de  la  télécuriethérapie  à  la  rœntgenthé- 
rapie. 


PARIS  MÉDICAL 


386 


27  Avril  IÇ33. 


50  Iva  seiile  façon  de  fixer  rapidement  et  aussi 
précisément  que  possible  la  meilleure  thérapeu¬ 
tique  actuelle  et  prochaine  à  l’égard  des  adéno¬ 
pathies  cancéreuses  secondaires  serait  de  présen¬ 
ter  et  de  comparer  les  résultats  des  thérapeu¬ 
tiques  employées  jusqu’ici.  Il  s’agit  en  somme, 
pour  le  moment,  de  se  décider  entre  le  bistouri  et 
les  rayons  X.  Il  faudrait  donc  comparer  entre  eux 
les  résultats  de  l’évidement  prophylactique  et  de 
l’irradiation  prophylactique,  puis  ceux  de  l’évi¬ 
dement  curatif  et  de  l’irradiation  curative. 

Malheureusement  ces  comparaisons  sont  diffi¬ 
ciles,  d’abord  à  cause  de  l’insuffisance  du  nombre 
des  cas  traités  rigoureusement,  ensuite  parce  que 
les  chirurgiens  n’avaient  pas,  jusqu’ici,  de  tech¬ 
niques  absolument  parfaites  et  que  les  cas  anciens 
ne  sont  pas  comparables  aux  cas  plus  récemment 
opérés  dont  il  faut  attendre  les  résultats.  I^es 
radiothérapeutes,  d’aiUeurs,  utilisent  depuis  quel¬ 
ques  années  seulement  des  méthodes  précises, 
et  il  faut  bien  avouer  qu’ils  ont,  pendant  long¬ 
temps,  traité  presque  exclusivement  des  cas 
désespérés. 


L’ASTHME  TUBERCULEUX 


le  D'  OIRBAL 

(Marseille) 

Iv’asthme  est  un  syndrome.  Il  désigne  un 
ensemble  de  manifestations.  Ces  manifestations 
peuvent  avoir  une  étiologie  très  variable.  Or 
une  thérapeutique,  pour  être  efficace,  doit  avant 
tout  être  étiologique. 

Il  né  faut  pas  appliquer  une  thérapeutique  uni¬ 
forme  et  systématique  à  une  affection  dont  les 
causes  sont  multiples. 

Il  n’y  a  pas  un  asthme,  mais  des  asthmes  d’ori¬ 
gines  très  diverses.  En  particulieron  peut  diffé¬ 
rencier  dans  une  classification  étiologique  :  un 
asthme  tuberculeux  amélioré  par  la  chrysothérapie 
et  la  calcithérapie,  un  asthme  S3q)hilitique 
amélioré  par  le  traitement  spécifique,  et  un  asthme 
rhumatismal  amélioré  par  le  salicylate  de  soude  (i). 

Dans  notre  étude  de  l’asthme  tuberculeux,  nous 
séparerons  nettement  l’asthme  des  tuberculeux 
pxffmonaires  de  l’asthme  tuberctileux.  Nous  n’étu¬ 
dierons  que  l’asthme  apparaissant  en  dehors 

(i)  Girbai,,  Asthme  et  rhumatisme.  Traitement  de 
l’asthme  par  les  injections  intraveineuses  de  salicylate  de 
soude  (Le  Progrès  médical.  12  mai  1934). 


de  toute  lésion  de  tuberculose  pulmonaire  déce¬ 
lable  cUniquement  ou  radiologiquement,  mais  dans 
lequel  l’examen  clinique,  les  examens  de  labora¬ 
toire,  les  antécédents  personnels  ou  collatéraux, 
l’évolution,  peuvent  faire  envisager  l’hypothèse 
d’une  origine  tuberculeuse,  en  dehors  de  toute 
«  épine  pulmonaire  localisatrice  ». 

Nous  rechercherons  quels  signes  cliniques  lui 
sont  propres  et  permettent  de  le  déceler,  ce  qui 
autorisera  une  thérapeutique  sinon  spécifique, 
du  moins  plus  directe. 

Da  tuberculose  joue-t-elle  un  rôle  dans  la 
pathogénie  de  l’asthme  ?  Existe-t-il  un  asthme 
d’origine  tuberculeuse  ? 

Ce  problème  a  été  discuté  depuis  longtemps. 
Alors  que  les  uns,  Pidoux,  Guéneau  de  Mussy, 
voyaient  un  antagonisme  absolu  entre  l’asthme 
et  la  tuberculose  pulmonaire,  d’autres  au  contraire 
avec  Trousseau,  G.  Sée,  Dandouzy,  Poucet, 
Péhu,  Caussade,  admettent  que  dans  certaines 
manifestations  asthmatiques  la  tuberculose  joue 
un  rôle  efficient. 

MM.  Sergent,  Bezançon  et  de  Jong  admettent 
que  les  scléroses  tuberculeuses  peuvent  agir 
comme  «  épine  respiratoire  »  et  diriger  vers  l’appa¬ 
reil  respiratoire  les  effets  du  choc. 

Pour  Dumarest,  la  sclérose  pulmonaire  inter¬ 
viendrait  dans  l’asthme  par  les  lésions  de  névrite 
qu’elle  détermine. 

Puisque  nous  éliminons  de  notre  étude  l’asthme 
des  tuberculeux  pulmonaires,  nous  ne  retiendrons 
aucune  observation-  de  sujets  présentant  une 
épine  respiratoire,  pulmonaire  ou  broncho-pul- ' 
monaire  de  quelque  nature  qu’elle  soit,  de  façon, 
dans  notre  discussion  de  la  pathogénie  de  l’asthme 
tuberculeux,  à  ne  pas  avoir  à  discuter  le  rôle 
d’une  épine  respiratoire  localisatrice. 

Alduy  (2),  dans  sa  thèse,  rappelle  que  Storm  von 
Deuwen  en  1923  a  obtenu  la  disparition  d’un 
asthme  des  foins  à  la  suite  d’un  tuberculin  test, 
et  qu’au  contraire  Jacobson  et  Gougerot  ont 
constaté  l'aggravation  d’un  asthme  à  la  suite 
■d’injections  de  tuberculine. 

Notre  ami  le  D^IDudan,  de  Vevey  (3),  a  obtenu 
de  nombreuses  guérisons  d’asthme  par  la  chryso¬ 
thérapie  intraveineuse  à  faible  dose  chez  des 
asthmatiques  ne  présentant  pas  de  signes  de 
tuberculose  évolutive,  mais  chez  lesquels  ü  a 
retrouvé  toujours  radiologiquement  des  signes  de 
péribronchite  périhilaire  irradiante  avec  une 

(a)  Robert  Alduy,  Asthme  et  tuberculose  (Thèse  Paris, 

1933). 

(3)  A.  Dudan,  Vingt  cas  d’asthme  bronchique  traités  par 
la  sanocrysine  (Schweizerische  meâizinische  Wochenschrift, 
23  janvier  1932). 
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fibrose  pulmonaire  plus  ou  moins  avancée. 
Dudan  estime  que,  s’il  est  fréquent  de  rencontrer 
de  la  péribronchite  ou  des  calcifications  chez  la 
plupart  des  individus,  il  y  a  lieu  cependant,  par 
analogie  avec  les  stigmates  syphilitiques,  de  les 
retenir  comme  signes  de  tuberculose  peut-être 
encore  non  guérie  et  peut-être  encore  en  activité 
latente.  Nous  retrouverons  cette  hypothèse  lors 
de  notre  étude  pathogénique  de  l’asthme  tuber¬ 
culeux. 

Nous  rapportons  ci-dessous  trois  observations 
d’asthme  tuberculeux. 

Observation  I.  —  M.  L...  est  âgé  de  trente  ans. 
Première  crise  d'asthme  à  l'âge  de  dix-huit  ans  ;il  est 
resté  ensuite  deux  ans  sans  crises. 

Notons  dans  ses  antécédents  des  signes  très  nets  d'insuf¬ 
fisance  hépatique,  datant  de  plusieurs  années;  digestions 
lentes,  dégoût  pour  les  graisses,  intolérance  absolue  aux 
œufs,  migraines,  léger  subictère  intermittent,  zone 
vésiculaire  sensible,  présence  d'urobiline  en  excès  dans  les 
urines  et  de  sels  biliaires.  Etat  général  médiocre,  mus¬ 
culature  peu  développée.  Crises  fréquentes  depuis  un  an, 
surtout  nocturnes;  état  normal  dans  la  journée  lui  per¬ 
mettant  de  continuer  ses  occupations  de  représentant. 

Pas  d'amélioration,  ni  par  un  régime  alimentaire  très 
strict,  ni  par  une  médication  désensibilisante,  ni  par 
vaccinothérapie  ;  aucim  soulagement  au  cours  des  crises 
par  l'éphédrine. 

A  l'examen  clinique,  signes  très  discrets  :  quelques 
râles  sibilants,  examen  radiologique  normal,  légère 
augmentation  de  clarté  des  bases,  pas  de  signes  hilaires. 

Après  échec  des  diverses  médications  classiques  nous 
faisons  à  ce  malade  des  injections  intraveineuses  de 
thiosulfate  d'or  et  de  sodium  dissous  dans  une  solution 
de  gluconate  de  calciiun  à  10  p.  100,  aux  doses  de  o«',03, 
o«‘',05,  o8',o8,  08 ',10  en  renouvelant  trois  fois  cette  dernière 
dose.  Injections  très  bien  tolérées,  qui  provoquent  une 
diminution  de  l'intensité  des  crises,  puis  leur  disparition. 
Cette  amélioration  dure  depuis  trois  mois. 

Obs.  II.  —  M™»  E...,  vingt-huit  ans. 

Crises  d'asthme  depuis  l’âge  de  vingt  et  un  ans,  inter¬ 
mittentes.  accompagnées  en  général  d'une  légère  élévation 
thermique  :  37®,  8-38®,  crises  revenant  périodiquement 
en  automne  et  au  printemps,  augmentant  d'intensité 
dans  les  jours  précédant  les  règles. 

Examen  clinique  ;  état  général  médiocre,  teint  pâle, 
polyadénopathie  généralisée,  région  hépatique  sensible 
au  palper  ;  présence  d’urobiline  dans  les  urines.  A  l'aus¬ 
cultation,  respiration  normale. 

A  l'examen  radiologique,  légère  augmentation  des 
ombres  des  tractus  broncho-vasculaires. 

Nous  conseillons  au  confrère  qui  nous  avait  adressé 
cette  malade  de  faire  une  série  d'injections  intraveineuses 
de  sel  d'or  et  de  calcium  aux  mêmes  doses  que  pour 
le  malade  précédent. 

Nous  avons  revu  cette  malade  un  an  après  ce  traite¬ 
ment,  considérablement  améliorée  :  augmentation  de 
poid  de  4  kilogrammes,  disparition  des  crises  d'asthme 
qui  en  général  réapparaissaient  en  automne. 

Obs.  III.  (Observation  VII  de  la  thèse  d'Alduy).  — 
M®®  R... 


Là  malade,  âgée  de  trente-neuf  ans,  vient  consulter 
pour  crises  d’asthme. 

La  première  crise  apparut  alors  qu’elle  était  âgée  de 
vingt  ans,  en  1913,  six  semaines  après  un  accouchement 
normal.  Elle  débuta  brusquement,  la  nuit,  par  une 
oppression  très  marquée  avec  bradypnée.  Cette  première 
attaque  dura  plusieurs  semaines  et  les  crises  se  succédè¬ 
rent  très  fréquemment  jusqu'en  1917. 

A  cette  date,  la  malade  est  soignée  à  Laennec  pour 
tumeur  blanche  du  genou  et  n'a  plus  eu  dè  crises  d'asthme 
pendant  un  an.  Cette  tumeur  blanche  guérit  bien  au  cours 
d'un  séjour  de  deux  ans  au  bord  de  la  mer.  Puis,  la 
malade  mangeant  beaucoup  d’œufs  et  buvant  beaucoup 
de  lait,  apparut  une  diarrhée  incoercible  qui  n'a  pas 
cessé  depuis.  Les  crises  d’asthme  revinrent  également 
à  la  même  époque. 

Etude  des  crises.  —  Ce  sont  des  crises  quotidiennes  avec 
çà  et  là  de  grandes  crises  très  intenses,  surtout  au  moment 
des  règles.  L’expectoration  est  à  peu  près  nulle. 

L'évatmine,  l’éphédrine,  la  géuésérine,  la  radiothé¬ 
rapie,  les  rayons  infra-rouges,  l'extrait  d’hypophyse, 
n'ont  donné  aucun  résultat.  Par  contre,  l'autosérothé- 
rapie  a  amené  une  grande  amélioration. 

Antécédents  familiaux  :  mère  morte  de  pleurésie. 
Antécédents  personnels  :  réglée  à  quatorze  ans.  Les  règles 
étaient  abondantes  et  régulières  jusqu'à  l'année  dernière, 
où  elles  sont  devenues  irrégulières  et  peu  abondantes. 

On  n'a  trouvé  chez  cette  malade  ni  bacilles  de  Koch, 
ni  signes  radiologiques  de  tuberculose  pulmonaire.  La 
cuti-réaction  s'èst  montrée  légèrement  positive.  Choles¬ 
térine  dans  le  sang  veineux  :  i»‘',87. 

Des  vingt-trois  observations  rapportées  par 
Alduy  dans  sa  thèse,  nous  n’avons  retenu  que  la 
septième,  car  si  dans  les  antécédents  de  la  malade 
on  retrouve  une  tumeur  blanche  du  genou  actuel¬ 
lement  guérie,  les  examens  aussi  bien  cliniques 
que  radiographiques  ne  permettent  de  retrouver 
aucune  épine  pulmonaire  localisatrice.  Des  anté¬ 
cédents  :  mère  morte  de  pleurésie,  tumeur  blanche 
du  genou,  confirment  l’hypothèse  de  terrain 
tuberculeux. 

Nous  avons  volontairement  éliminé  toutes  les 
autres  observations  où  il  s’agit  plutôt  d’asthme 
chez  des  tuberculeux,  ou  d’anciens  tuberculeux 
pulmonaires  ou  pleuraux,  chez  lesquels  l’hypo¬ 
thèse  de  la  présence  de  bacilles  encore  localisés 
dans  l’appareil  respiratoire  peut  favoriser  une 
interprétation  pathogénique  par  une  épine  re.spi- 
ratoire  tuberculeuse  et  par  les  germes  eux- 
mêmes. 

Avant  d’aborder  l’étude  clinique,  un  rapproche¬ 
ment  s’impose  entre  l’asthme  tuberculeux  et  le 
rhumatisme  tuberculeirx.  Si  Poucet,  ainsi  que  le 
rapportent  Jacques  Graber-Duvemay  et  Joseph 
Gay  (i),  a  donné  une  place  si  importante  à  la 
clinique,  dans  la  recherche  du  rhumatisme  tuber- 

(i)  Jacques  Graber-Dovernay  et  Joseph  Gay,  Les 
rhumatismes  tuberculeux  aux  eaux  thermales  françaises 
Gasette  médicale  de  France,  15  avril  1934). 
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culeux,  c’est  que  les  examens  de  laboratoire  ne  lui 
apportent  qu’à  titre  exceptionnel  la  preuve 
bactériologique  ou  histologique  de  la  nature 
tuberculeuse  d’un  rhumatisme.  «  Devant  cette 
carence  du  laboratoire  il  est  venu  tout  naturel¬ 
lement,  semble-t-il,  à  cette  notion  féconde  de 
tuberculose  inflammatoire  évoluant  sans  bacille, 
ni  foUicule,  ni  tubercule,  mais  simplement  sui¬ 
vant  un  processus  d’inflammation  banale  dont 
l’hyperplasie  scléreuse  est  le  résultat  final.  » 

Étude  clinique.  ■ —  Da  recherche  des  antécé¬ 
dents  est  très  importante  pour  arriver  à  l’hypo¬ 
thèse  de  tuberculose  latente  ou  de  terrain  tuber¬ 
culeux  :  antécédents  héréditaires,  antécédents 
collatéraux  et  personnels. 

Recherche  des  stigmates  et  dystrophies  :  les 
adénopathies  périphériques,  type  de  la  micro¬ 
polyadénopathie  de  Degroux,  les  cicatrices  d’adé¬ 
nites  suppurées,  les  cicatrices  adhérentes,  les 
épididymites,  les  fistules  anales,  le  développe¬ 
ment  retardé,  la  forme  du  thorax  plus  étroit 
que  normalement  avec  omoplates  saillantes,  le 
développement  trop  accentué  des  veines  sous- 
cutanées  de  la  partie  supérieure  du  thorax,  les 
malformations  hérédo-tuberculeuses  du  thorax, 
sur  lesquelles  nous  ne  nous  étendrons  pas,  l’anémie 
du  sujet,  les  engelures,  les  blépharites,  le  dévelop¬ 
pement  anormal  du  système  pileux,  et,  signe 
important  sur  lequel  nous  insistons,  que  nous 
avons  retrouvé  à  plusieurs  reprises,  l’apparition 
au  cours  de  l’enfance  d’une  poussée  d’érythème 
noueux  accompagné  de  fièvre.  Rechercher  aussi 
les  élévations  de  température  de  l’enfance  bapti- 
ç-ées  «  fièvres  de  croissance  »,  les  albunfinuries 
intermittentes  non  expliquées,  les  douleurs  mus¬ 
culaires  et  articulaires  fugaces. 

ÇHniquement,  l’asthme  tuberculeux  ne  présente 
pas  un  type  umque,  mais  nous  avons  été  frappé 
par  la  concordance  des  divers  cas  que  nous  avons 
observés  et  nous  pouvons  schématiser  un  type 
clinique. 

Ée  plus  souvent  il  s’agit  d’un  sujet  jeune,  de 
quinze  à  trente-cinq  ans  ;  plus  âgés,  l’existence 
d’une  exagération  importante  des  arborisations 
broncho-vasculaires  nous  fait  éliminer  de  notre 
cadre  ces  malades  ;  bien  que  Bezançon  (i)  estime 
que  le  réseau  exagéré  à  point  de  départ  hilaire, 
constant  chez  les  asthmatiques  anciens,  relève 
d’une  gêne  circulatoire  intrapulmonaire,  et  que 
G.  SédiUot  (2)  vienne  de  démontrer  que  les  arbo- 

(i)  Bezançon,  Evolution  de  nos  connaissances 
l’asUune  {Congrès  international  de  l’asthme,  le  Mont-Dore, 

1932).  , 

■(2)  J.  SÉDILLOT,  Poutnons  de  l’asthmatique.  Graves  et 
fréquen^  erreurs  d’iùterprétaüon  des  clichés  {Sociiti  'dê 
médecine  de  Paris,  24  novembre  1934). 
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rescences  sombres  à  point  de  départ  hilaire,  inter¬ 
prétées  chez  les  asthmatiques  comme  des  traî¬ 
nées  de  sclérose  péribronchique,  ne  sont  que 
des  images  radioscopiques  bronchiques,  assom¬ 
bries  en  raison  de  la  congestion  intense  de  la 
muqueuse,  et  qu’elles  disparaissent  sous  l’influence 
d’une  piqûre,  d’adrénaline. 

Cette  interprétation  élargit  encore  le  cadre  des 
asthmes  sans  épines  pulmonaires  localisatrices. 

Une  des  caractéristiques  de  l’asthme  tubercu¬ 
leux,  c’est  la  maigreur  des  sujets:  alors  que 
l’astlunatique  à  tempérament  arthritique  est  sou¬ 
vent  conge.stif  et  pléthorique,  le  malade  atteint 
d’asthme  tuberculeux  présente,  même  dans  les  ' 
formes  légères,  une  apparence  débile  et  chétive, 
un  teint  pâle,  le  thorax  n’est  pas  bombé  et  laisse 
souvent  apparaître  un  réseau  veineux,  surtout 
accentué  dans  les  régions  sous-claviculaires, 
réseau  indépendant  de  toute  adénopathie  hilaire. 

En  général,  adynamie,  légère  tachycardie  avec 
hypotension  (9  à  12  comme  maximum). 

Ce  sont  des  malades  sujets  à  de  petites  éléva¬ 
tions  de  température,  370,8  à  38°,  survenant  à 
l’occasion  des  crises,  les  précédant  le  plus  souvent, 
et  tandis  que  dans  certains  asthmes  les  crises 
s’atténuent  et  même  disparaissent  sous  l’influence 
des  poussées  thermiques,  chez  eux  au  contraire, 
ces  petites  élévations  fébriles  correspondent 
à  une  reprise  ou  à  une  recrudescence  de  l’asthme. 
Ces  températures  ne  paraissent  pas  être  des  tem¬ 
pératures  de  fatigue,  car  elles  précèdent  ou  accom¬ 
pagnent  les  crises  plutôt  qu’elles  ne  les  suivent. 

D’asthme  tuberculeux  à  comme  caractéristique 
d’apparaître  le  soir,  d’être  nocturne,  sans  cepen¬ 
dant  que  les  crises  soient  extrêmement  intenses, 
mais  état  d’asthme  pouvant  durer  plusieurs  mois 
avec  respiration  normale  dans  la  journée  pendant 
laquelle  il  ne  persiste  que  peu  de  signes  cliniques  : 
ni  dyspnée,  ni  emphysème,  quelques  signes 
bronchiques  discretSj  expectoration  muqueuse 
matinale. 

‘  Il  est  nettement  amélioré  passagèrement  par 
les  injections,  de  sérum  de  Heckel,  par  l’adréna¬ 
line,  mais  il  reste  à  p^u'près  insensible  à  l’éphé- 
drine.  Il  n’est  pas  modifié  par  la  vaccinothérapie, 
les  antispasmodiques,  il  est  quelquefois  aggravé 
par  riodure. 

C’est  un  asthme  à  poussées  récidivantes,  plus 
pénible  par  sa  persistance  que  par  son  intensité. 

Il  s’accompagne  toujours  de  signes  d’insuf¬ 
fisance  hépatique.  On  retrouve  chez  ces  malades 
tous  les  signes„(ie  l’insuffisance  hépatique  décrits 
par  Glénard. 

■a.  Symptômes  fonctionnels  hépatiques  :  dys¬ 
pepsie,  sensation  de  gêne  ou  de  pesanteur  et  sensii 
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bilité  légère  de  l’hypocondre  droit,  traduisant 
un  certain  degré  de  congestion  du  foie.  Parfois 
région  vésiculaire  plus  sensible,  douleur  s’irradiant 
dans  l’épaule  droite.  Foie  augmenté  de  volume 
le  plus  souvent,  bord  lisse,  léger  subictère  ou  teint 
cholémique. 

b.  .Symptômes  fonctionnels  extra-hépatiques, 
langue  saburrale,  aigreurs,  ballonnement  du  ventre, 
éructations,  digestions  lentes,  somnolence  après 
les  repas,  alternances  de  diarrhée  et  de  constipa¬ 
tion,  cette  dernière  prédominant  d’ailleurs  le 
plus  souvent. 

Fes  troubles  nerveux,  sur  lesquels  Glénard 
insiste,  se  retrouvent  au  complet  dans  l’insuf¬ 
fisance  hépatique  des  asthmes  tuberculeux  : 
hypocondrie,  lassitude  morale,  inaptitude  au 
travail  qui  amène  rapidement  la  fatigue. 

Tous  ces  signes  d’insuffisance  hépatique  cons¬ 
tituent  un  tableau  clinique  fréquent  chez  les 
tuberculeux  pulmonaires,  rappelant  l’importance 
de  l’état  du  foie  dans  la  tuberculose,  sur  lequel 
nous  avons  insisté  antérieurement  (i). 

Nous  pouvons  résumer  les  caractéristiques 
de  l’asthme  tuberculeux  : 

1°  Asthme  de  longue  durée,  à  poussées  récidi¬ 
vantes  noctnrnes,  mais  d’intensité  moyenne, 
précédé  ou  accompagné  fréquemment  d’un  état 
subfébrile. 

2°  Intégrité  de  l’état  pulmonaire  dans  l’inter¬ 
valle  des  crises. 

3°  Il  s’accompagne  d’un  état  général  déficient, 
de  signes  d’insuffisance  hépatique  et  d’hypocal¬ 
cémie. 

4°  Echec  des  traitements  classiques  (anti¬ 
spasmodiques,  iodure,  éphédrine),  soulagement 
par  adrénaline  et  Heckel. 

5°  Résultats  thérapeutiques  favorables  par  la 
chrysothérapie  et  la  calcithérapie  intraveineuses  et 
la  cure  climatique. 

Formes  cliniques.  —  Nous  n’étudierons 
qu’une  forme  clinique  un  peu  particulière  : 
l’asthme  infantile. 

Enfants  prédisposés,  amaigris,  ayant  présenté 
souvent  de  l’eczéma  dans  leur  enfance  ;  l’asthme 
prend  chez  eux  une  forme  bronchique  catarrhale, 
accompagnée  de  dyspnée  et  de  température.  Chez 
ces  sujets  on  constate  une  grande  influence  des 
variations  hygrométriques  et  barométriques.  Eeur 
astlune  s’atténue  fréquemment  à  l’adolescence, 
comme  si  une  vaccination  spécifique  s’était 
produite. 

(i)  Girbal,  1,’iasuffîsauce  hépatique  des  tuberculeux 
pulmonaires.  Traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  par 
l’opothérapie  hépatique  (La  Pratique  médicale  française, 
décembre  1923). 
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Caractères  biologiques.  —  Ces  phénomènes 
cliniques  qui  permettent  de  différencier  un  asthme 
tuberculeux  d’un  asthme  essentiel,  demande¬ 
raient  à  être  précisés  par  des  examens  de  labora¬ 
toire.  Absence  de  signes  cliniques  et  radiologiques 
de  tuberculose  pulmonaire  ne  signifie  pas  absence 
de  tuberculose.  Il  y  aurait  lieu,  à  la  lumière  de 
récentes  découvertes  de  laboratoire,  de  rechercher 
cette  étiologie  tuberculeuse. 

Tes  travaux  de  Fœwenstein,  sur  la  bacillémie 
tuberculeuse,  lui  permettent  de  conclure  à  la 
présence  fréquente  de  bacilles  dans  le  sang,  non 
seulement  émissions  de  bacilles  fugitives  et  inter¬ 
mittentes,  mais,  dans  l’infection  tuberculeuse,  le 
déversement  de  bacilles  dans  le  sang  est  presque 
continu. 

MM.  P.  Courmont,  Faure-Beaulieu  et  C. 
Brun  par  étude  d’hémocultures  sur  milieu  de 
Fœwenstein,  ont  pu  étudier  le  cycle  évolutif  et 
les  divers  aspects  morphologiques  du  bacille  de 
Koch  ;  ils  estiment  que  l’existence  de  formes  jeunes 
expliquerait  peut-être  la  virulence  atténuée  de 
certaines  localisations  du  bacille  de  Koch. 

De  même  il  serait  intéressant  de  rechercher 
la  séro-agglutination,  la  sédimentation,  la  réaction 
de  Vernes  et  la  déviation  du  complément. 

Dudan  a  étudié,  chez  les  asthmatiques,  chez 
lesquels  il  a  obtenu  de  bons  résultats  par  la  sano- 
crysine,  la  réaction  de  Pirquet,  à  laquelle  il  attache 
une  réelle  valeur  :  «  Une  réaction  de  Pirquet 
positive  n’est  pas  la  preuve  absolue  que  quelques 
bacilles  de  Koch,  aussi  bien  emprisonnés  soient- 
ils  dans  des  calcifications,  ont  une  influence 
toxinienne  tout  au  moins,  qui  modifie  pathologi¬ 
quement,  et  de  façon  continue,  les  réactions  de 
l’organisme  ?  » 

Recherche  également  du  virus  tuberculeux  dans 
le  sang  par  la  méthode  de  C.  Ninni  et  J.  Bretey. 

Des  recherches  de  Saenz  et  Armand-Delille  sur 
l’unicité  du  bacille  tuberculeux  leur  a  permis 
d’isoler  les  variétés  R  et  S,  ainsi  qu’une  troisième 
variété  chroniogène.  Cette  variété  S  se  retrouve 
fréquemment  dans  le  sang  et  en  particulier  dans 
les  épaucliements  pleuraux.  Ces  variétés  S  «  qu’on 
peut  trouver  dans  le  sang  circulant  de  sujets  nor¬ 
maux  en  apparence  et  des  lésions  provoquées 
par  les  formes  filtrables  de  bacille  tuberculeux, 
montrent  que  ce  microbe  ne  produit' pas  forcé¬ 
ment  des  follicules,  et  que  si  ces  follicules  sont 
une  altération  spécifique,  elles  ne  sont  pas  les 
seules  qui  puissent  manifester  la  présence  du 
bacille  ». 

Pathogénie.  —  Fa  pathogénie  de  la  crise 
d’asthme  est  caractérisée  : 

1°  D’une  part,  par  une  perturbation  du  sys- 
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tème  d’innervation  de  l’appareil  respiratoire 
(sympathique,  pneumogastrique)  avec  broncho¬ 
spasme,  congestion  de  la  muqueuse  et  hyper¬ 
sécrétion  ; 

2°  D’autre  part  par  des  troubles  humoraux,  des 
chocs  anaphylactiques  ou  colloïdoclasiques. 

Dans  l’asthme  tuberculeux  nous  pouvons 
résumer  les  diverses  conceptions  des  auteurs  en 
empruntant  à  Alduy  l’exposé  qu’il  en  fait  dans 
sa  thèse. 

«  De  bacille  de  Koch  interviendrait  : 

«  a.  Par  préparation  du  terrain  diathésique 
(Courmont,  Poncet,  Deriche)  :  paratuberculose 
créant  par  perturbations  endocriniennes  ou  hu¬ 
morales  un  terrain  modifié,  comparable  au 
terrain  hérédo-syphilitique  et  réalisant  une 
dystrophie  dont  l’asthme  peut  être  une  résultante 
plus  ou  moins  lointaine; 

«  b.  Par  épine  respiratoire  tuberculeuse  (F- 
Bezançon  et  de  Jong); 

«  c.  Par  présence  dans  le  milieu  humoral  de  poi¬ 
sons  ou  d’albumines  diffusant  des  foyers  tubercu¬ 
leux,  complexe  antigène-anticorps,  puis  choc.  » 

Déséquilibre  humoral;  —  Da  préparation 
du  terrain  diathésique  nous  paraît  relever  avant 
tout  de  l’état  du  foie.  De  rôle  du  foie  dans  la 
pathogénie  de  l’asthme  tuberculeux  nous  paraît 
primordial.  Nous  avons  pu  dire  qu’il  n’y  avait  pas 
de  ■  tuberculose  pulmonaire  sans  insuffisance 
hépatique  :  nous  pouvons  dire  aussi  qu’il  n’5’'  a 
pas  d’asthtne  sans  insuffisance  hépatique.  Mon- 
corgé  èt  Schlemmer  ont  insisté  sur  l’extrême  fré¬ 
quence  des  troubles  hépatiques  des  asthmatiques. 

Dans  l’asthme  tuberculeux,  l’état  du  foie 
domine  la  pathogénie.  De  foie  crée  un  terrain 
tuberculogène  et  asthmogène. 

Comment  cette  insuffisance  hépatique  inter¬ 
vient-elle  dans  l’asthme  ? 

De  foie  a  un  rôle  de  barrage  pour  divers  produits 
(albumines  hétérogènes  en  particulier)  ;  en  cas  de 
déficience  du  foie,  ces  poisons  passeraient  dans  le 
milieu  humoral  et  déclencheraient  un  choc 
anaphylactique. 

De  foie  peut  en  effet  fixer  les  matières  albumi¬ 
noïdes  qui,  une  fois  absorbées,  pénètrent  dans  les 
veines  mésaraïques.  D’expérience  démontrant 
qu’une  certaine  quantité  d’azote  disparaît  dans 
l’estomac,  on  est  conduit  à  supposer  que  des 
peptones  ou  des  albumoses  pénètrent  normale¬ 
ment  dans  l’organisme  :  or  le  foie  semble  capable 
d’arrêter  ces  substances  et  de  les  transformer 
(Roger). 

Des  expériences  de  Cl.  Bernard  sur  l’albumose 
de  l’œuf,  de’  Bouchard  avec  la  caséine  et  de 
'Tichmeneff,  ont  prouvé  que  le  foie  peut  arrêter 
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les  albumoses  et  les  utiliser.  Berg,  Policard  et 
Noël  ont  constaté  aussi  l’accumulation  des  pro¬ 
téiques. 

Mais  quand  il  existe  des  altérations  du  foie 
ou  une  insuffisance  fonctionnelle,  les  albumines 
et  leurs  dérivés  ne  sont  plus  retenus  et  peuvent 
passer  dans  les  urines. 

Divers  auteurs  ont  trouvé  au  cours  de  l’asthme 
une  hyperuricémie,  une  hypercholestérinémie  et 
une  h3q)erglycémie  (Oriel),  troubles  qui  peuvent 
être  considérés  comme  intervenant  par  mauvais 
fonctionnement  hépatique.  Nous  avons  étudié  (i) 
les  variations  de  la  glycémie  au  cours  de. la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  et  avons  constaté  qu’elle 
augmente  proportionnellement  à  la  gravité  de 
l’évolution  clinique. 

Quelle  est  l’origine  de  ces  poisons  ou  de  ces 
albumines?  — Dandouzy  considérait  que  tout 
asthme  était  une  manifestation  de  tuberculose 
et  devait  être  considéré  comnie  la  résultante 
d’une  toxémie  bacillaire.  «  Da  crise  d’asthme  appa¬ 
raît,  pour  Dandouzy,  comme  une  manifestation  de 
choc  anaphylactique  d’origine  toxinique  tubercu¬ 
leuse  »  (Sergent) . 

Bussenius  obtient  la  guérison  d’un  asthme  chez 
un  tuberculeux  qu’il  traitait  par  tuberculino- 
thérapie,  ce  qui  pose  l’hypothèse  d’une  désensibi¬ 
lisation  par  une  protéine  microbienne. 

Sergent  et  Kourilsky  (2)  découvrent  dans  les 
crachats  d’un  vieil  asthmatique  un  virus  tuber¬ 
culeux  filtrant. 

A.  Bernard  rapporte  au  Congrès  du  Mont- 
Dore  les  observations  de  deux  malades  asthma¬ 
tiques  depuis  l’enfance,  qui,  atteints,  de  tuberculose 
pulmonaire  à  l’âge  adulte,  sont  traités  par  col- 
lapsothérapie.  Des  accès  cessent  à  partir  de  ce 
moment  et  réapparaissent  avec  la  guérison  des 
lésions  tuberculeuses. 

Ajoutons  que  d’une  façon  générale  les  intra- 
dermo-réactions  sont  positives  chez  les  asthma¬ 
tiques  et  la  cuti-réa,ction  irrégulièrement.  Cette 
réaction  n’a  qu’une  Valeur  secondaire,  sauf  dans 
la  première  enfance,  I  et  M.  Desné  estime  que  les 
cuti-réactions  positives  ne  sont  pas  plus  fréquentes, 
quel  que  soit  l’âge  des  enfants,  chez  les  asthma¬ 
tiques  que  chez  les  sujets  indemnes. 

Pour  Dumière  (3),  «la  réaction  à  la  tubercu¬ 
line  n’est  en  réalité  qu’une  réaction  anaphylac¬ 
tique  que  présentent  tous  les  sujets  dont  le 
milieu  humoral  s’est  trouvé  en  contact  à  un 

(i)  Girbal,  lia  glycémie  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
{Sud  médical  et  chirurgical.  15  septembre  1928). 

{2)  Sergent  et  Kourilsky,  Asthme,  périlobulite  et  ultra- 
virus  tuberculeux  {Presse  médicale,  février  1930). 

(3)  A.  I,UMIÈRB,  I,es  rapports  de  la  tuberculose  avec 
nombre  de  maladies  chroniques  {Avenir  médical,  mars  1933) 
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moment  donné  avec  des  protéines  bacillaires  sensi¬ 
bilisantes  ». 

Iva  notion  de  l’existence  d’une  bacillémie 
méconnue  dans  de  nombreux  asthmes,  sans  signes 
pulmonaires  de  tuberculose,  mais  avec  un  état 
clinique  faisant  suspecter  une  bacillose,  nous  fait 
penser  qu’il  serait  intéressant  de  rechercher 
dans  ces  cas  les  formes  atténuées  de  virus  tuber¬ 
culeux,  formes  difficiles  à  mettre  en  évidence, 
même  au  cours  de  tuberculoses  aiguës.  I,a  pré¬ 
sence  de  formes  jeunes  de  bacilles  de  Koch, 
formes  analogues  aux  formes  S,  trouvées  par 
Saenz  et  Armand-Delille  (i),  expliqueraient, 
par  leur  virulence  atténuée,  l’absence  de  mani¬ 
festations  anatomo-pathologiques.  Ces  formes 
atténuées  semblent  bien  constituer  l’agent  étio¬ 
logique  de  l’asthme  tuberculeux. 

Infection  agissant  comme  sensibilisant  et  comme 
toxique,  sur  le  milieu  humoral  et  sur  le  système 
nerveux  vago-sympathique  (nous  avons  éliminé 
de  notre  étude  les  asthmes  avec  épine  locale 
respiratoire). 

En  transposant  les  termes  appliqués  par 
Eœwenstein  au  rhumatisme  de  Bouillaud,  rap¬ 
portés  par  Humann  (2)  à  l’asthme  tuberculeux, 
il  est  permis  d’écrire  : 

«  E’ asthme  tuberculeux  appartiendrait  donc  à 
ces  formes  de  tuberculose  caractérisées  par  l’ab¬ 
sence  de  nodules  ou  de  follicules  et  où  l’infection 
générale,  ainsi  que  les  phénomènes  inflammatoires 
non  spécifiques  dominent  la  scène.  Ea  maladie 
serait  intimement  liée  à  l’existence  d’une  bacillé¬ 
mie  tuberculeuse,  qui  d’ailleurs  constituerait  tou¬ 
jours  le  premier  stade  de  l’infection  :  le  bacille 
de  Koch  pénétrant  rapidement  dans  le  torrent 
circulatoire  avant  même  d’avoir  déterminé  aucune 
lésion  locale.  A  la  faveur  d’une  augmentation  de 
la  perméabilité  vascùlaire  conditionnée  elle-même 
par  un  refroidissement  ou  une  infection,  les  bacilles 
passeraient  du  sang  dans  le  tissu  conjonctif  où  ils 
provoqueraient  des  amas  de  cellules  épithéloïdes 
et  de  lymphatiques  dans  tout  le  tissu  conjonctif 
(recherches  de  Klinge).  Ea  crise  d’asthme  figu¬ 
rerait  la  réaction  de  l’organisme,  réaction  spéciale 
liée  à  un  état  d’hyperallergie  particulier  de  l’indi¬ 
vidu  vis-à-vis  du  virus  tuberculeux.  » 

En  résumé  :  dans  l’asthme  tuberculeux,  le 
bacille  tuberculeux  a  une  triple  action  : 

1°  Il  agit  comme  agent  sensibilisant  et  déclen¬ 
che  une  crise  hémoclasique  ; 

2°  Il  agit  sur  le  milieu  humoral,  par  formation 
de  poisons  ou  d’albumine  hétérogène  ; 

(1)  Armand-Delille,  La  Médecine,  mai  1934. 

(2)  Humann,  I,a  méthode  de  Dœwenstein  et  ses  consé¬ 
quences  [Le  Progrès  médical,  3  novembre  1934). 
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3°  Il  agit  sur  le  système  nerveux  vago-sympa- 
thique  par  ses  toxines. 

Thérapeutique.  —  De  cette  étude  étiologique 
et  pathogénique  devrait  s’ensuivre  une  théra¬ 
peutique  spécifique,  malheureusement  encore 
inconnue. 

Il  y  aura  cependant  lieu  d’agir  : 

Sur  le  bacille  ; 

Sur  le  milieu  humoral  ; 

Sur  le  système  nerveux  vago-sympathique. 

1°  Sur  le  bacille,  par  les  injections  intravei¬ 
neuses  de  solutions  de  sels  d’or,  qui  ont  une  action 
sinon  spécifique,  du  moins  élective,  médication 
qui  agit  peut-être  également  par  choc.  Thérapeu¬ 
tique  à  appliquer  en  se  rappelant  la  sensibilité 
du  foie  chez  les  tuberculeux  et  chez  les  asthma¬ 
tiques,  et  la  nocivité  des  sels  d’or  pour  le  foie' (3). 
Il  faut  utiliser  de  faibles  doses,  o5r,o2  à  oe'',io 
par  injection,  sans  dépasser  un  total  d’un 
gramme  ;  médication  toujours  bien  tolérée. 

Chez  ces  asthmatiques  où  le  taux  du  calcium 
sanguin  est  en  général  diminué,  nous  associons 
aux  sels  d’or  les  injections  intraveineuses  de  cal¬ 
cium,  en  diluant  les  sels  d’or  dans  une  solution 
de  gluconate  de  calcium  à  10  p.  100  (selon  la 
méthode  utilisée  par  Eéon  Bernard,  Ch.  Mayer 
et  P.  Hechter  pour  les  intolérants  auriques)  (4). 

2°  Action  sur  le  milieu  humoral. 

Régime  des  insuffisants  hépatiques.  En  parti¬ 
culier,  supprimer  d’une  façon  ;absolue  :  œufs, 
chocolat,  poisson  ;  alimentation  hypochlorurée 
ou  mieux  déchlorurée,  très  utile  à  notre  avis  aussi 
bien  chez  le  tuberculeux  que  chez  l’asthmatique. 

Traitement  ,du  foie  par  cholagogues  et  opo¬ 
thérapie  hépatique  comme  chez  tout  tuberculeux 
pulmonaire  (5). 

30  Action  sur  le  système  nerveux  vago-sympa¬ 
thique. 

Séjour  loin  de  la  mer,  cure  climatique  sur 
laquelle  nous  insistons.  Ees  meilleurs  résultats 
obtenus  ne  sont  pas  dus  à  un  séjour  à  haute 
altitude,  mais  le  climat  convenant  le  mieux 
doit  répondre  à  deux  conditions  :  1°  absence 
d’humidité  (et  peut-être  aussi  d’allergènes)  ; 
2°  absence  de  vent  (action  sédative  sur  le  système 
nerveux). 

Ees  contrées  les  plus  favorables  sont  les  lieux 
abrités  du  vent,  terrain  sablonneux  avec  indice 
hygrométrique  faible. 

{3)  Girbal,  D’insuffisance  hépatique  des  tuberculeux 
pulmonaires  et  les  sels  d’or  {Progrès  médical,  3  février  1933). 

(4)  DÉON  Bernard.  Ch.  Mayer  et  P.  Hechter,  Annales 
de  médecine,  octobre  1933. 

(5)  Girbal,  Indications  de  l’opothérapie  hépatique  au 
cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  {Le  Médecin  français, 
aofit  1925). 


392 


PARIS  MEDICAL 


En  période  de  crise  :  thérapeutique  habituelle 
de  l’accès  d’asthme  en  se  rappelant  qu’il  faut  consi¬ 
dérer  ces  malades  comme  des  tuberculeux. 

Conclusions.  —  Il  n’y  a  pas  un  asthme,  mais 
des  asthmes  à  étiologies  diverses. 

Cliniquement  et  étiologiquement  on  peut  situer 
un  asthme  tuberculeux,  un  asthme  syphilitique, 
un  asthme  rhumatismal. 

L’asthme  tuberculeux  doit  être  étudié  indé¬ 
pendamment  de  l’asthme  chez  les  tuberculeux, 
de  façon  à  éliminer  le  rôle  de  toute  épine  localisa- 
trice  respiratoire. 

Il  présente  une  forme  clinique  bien  person¬ 
nelle  :  association  de  signes  d’imprégnation  tuber¬ 
culeuse  et  de  signes  d’asthme; il  s’accompagne 
toujours  d’insuffisance  hépatique  et  souvent 
d’hypocalcémie. 

Il  relève  probablement  d’une  forme  jeune 
atténuée  de  bacille  de  Koch,  virus  filtrant,  qu’il 
y  a  intérêt  à  rechercher. 

Il  est  amélioré  et  souvent  guéri  par  la  chryso¬ 
thérapie  et  la  calcithérapie  intraveineuses  asso¬ 
ciées  au  traitement  de  l’insuffisance  hépatique  et 
à  une  cure  climatique. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Deux  cas  de  tumeurs  de  l’ovaire  ayant  simulé 
la  grossesse. 

A  propos  de  deux  tumeurs  de  l’ovaire  particulièrement 
rares,  Laffont  et  Bonafos  font  une  série  de  remarques 
fort  intéressantes  {Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie 
d'Alger  :  Bulletin  de  la  Société  d’obstétrique  -et  de  gynéco¬ 
logie,  novembre  1934). 

Le  premier  cas  concerne  un  séminome  de  l’ovaire,  dont 
la  thèse  de  Hoche  ne  rapporte  que  15  cas,  ayant  évolué 
brusquement  après  un  accouchement  spontané  et  ayant 
donné  lieu  rapidement  à  des  signes  généraux  graves. 
Malgré  de  grosses  difBcultés  opératoires  et  rm  état  de 
cachexie  avancée,  une  ablation  de  la  tumeur  est  suivie 
d’un  excellent  résultat  Immédiat.  Malgré  l’insistance  mise 
à  faire  accepter  un  traitement  radiothérapique,  la  malade 
refuse  tous  soins  complémentaires  et  vient  mourir  quatre 
mois  plus  tard  de  généralisation  séreuse,  pleurale  '  et 
surtout  péritonéale,  sans  métastase  viscérale  évidente. 

I.es  auteurs  rappellent,  à  ce  propos,  la  gravité  parti¬ 
culière  du  séminome  de  l'ovaire,  tumeur  métastasiante 
par  excellence,  surtout  métastases  ganglionnaires.  Le 
traitement  est  donc  discutable  et  ou  comprend  que 
certains  auteurs  aient  formellement  repoussé  toute 
tentative  chirurgicale,  d’autant  plus  que  la  tumeur  est 
particulièrement  radiosensible.  De  toutes  manières,  on 
devra  toujours  faire  suivre  l’exérèse  d’irradiations. 

.  Le  second  cas  concerne  une  tumeur  de  Krukenberg, 
révélée  par  des  signes  de  grossesse  avec  amaigrissement 

Le  Gérant  ;  Georges  J. -B.  BAIIAJÈRE’. 


27  Avril  1935. 

rapide  et  grosse  tumeur  juxta-utérine.  Diagnostic  macro¬ 
scopique  de  sarcome  de  l’ovaire  infirmé  par  l’examen 
histologique  qui  montre  une  métastase  ovarienne  d’une 
tumeur  intestinale  (c’est-à-dire  tumeur  de  Krukenberg) 
Mais  ici,  unilatéralité  et  images  glandulaires  tendaient 
à  faire  rentrer  ce  cas  dans  les  tumeiirs  de  Schlagenhaufer 
ou  (I  fausses  tumeurs  de  Krukenberg  . 

Les  auteurs  pensent  que  ces  deux  variétés  dqivent 
être  eonfondues  et  que  toutes  les  métastases  ovariennes 
d’épithéliomas  digestifs  ne  doivent  former  qu’un  seul 
groupe. 

Et.  BE^ARD. 

Réticulo-endothèllose  à  monocytes  (leucémie 
à  monocytes). 

On  décrit  sous  ce  nom  une  affection  spéciale  caracté¬ 
risée  par  un  tableau  clinique  semblable  au  tableau  habi¬ 
tuel  de  la  leueémie  aiguë  et  la  présence  d'un  nombre 
extraordinaire  de  monocytes  dans  le  sang,  ces  monocytes 
étant  le  plus  souvent  des  formes  jeunes.  Anatomique¬ 
ment,  on  observe  une  hypertrophie  diffuse  des  ganglions 
lymphatiques,  du  foie  et  de  la  rate,  et  l'examen  histolo¬ 
gique  montre  une  prolifération  diffuse  des  cellules  réti¬ 
culo-endothéliales  à  un  degré  aussi  important  ou  même 
plus  important  que  ce  que  l'on  trouve  habituellement  dans 
les  infiltrats  des  autres  leueémles.  A,-G.  Foord,  L.  Par- 
soNSetB.-M.BuTTS  (The  Journ.of  the  Americ.med.Assoc., 
g  décembre  1933)  rapportent  quatre  cas  de  cette  rare 
affection.  Les  deux  premiers  sont  des  exemples  typiques 
de  réticulo-endothéliose  aiguë  :  le  premier  fut  leucémique 
dès  le  début,  le  second  d'abord  aleucémique.  Le  quatrième 
présentait  une  image  sanguine  typique.  Le  troisième  est 
discutable  du  fait  que  les  numérations  furent  peu  nom¬ 
breuses  et  l’autopsie  refusée  ;  la  présence  d’un  pourcen¬ 
tage  modéré  de  cellules  jeunes'  d'origine  myéloïde 
(17  p.  100)  fait  penser  à  une  origine  myéloblastique  des 
monocytes,  mais  une  biopsie  ganglionnaire  montre  une 
prolifération  prédominante  des  cellules  réticulaires,  et  la 
réaction  des  peroxydases  est  négative  au  niveau  des  gra¬ 
nulations  monocytaires  du  sang  ;  aussi  l'auteur  n’hésite- 
t-il  pas  à  ranger  ce  cas  dans  le  cadre  des  leucémies  à 
monocytes. 

JEAN  I.EREBOUIÆET. 


‘713-34-  —  Régie  Imf.  Crêté.  Corbëii,. 
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LES  MALADIES  DU  CŒUR 
ET  DES  VAISSEAUX  EN  1935 

Paul  HARVIER  et  Roger  BOUCOMONT 

l’rofesseurà  laFacuUédemédtcinc,  Médecin-consultant 

Médecin  de  la  Pitié.  à  Royat. 

Durant  l’année  qui  vient  de  s’écouler,  la  produc¬ 
tion  scientifique  ne  s’est  pas  ralentie.  Pour  le  domaine 
cardio-vasculaire,  les  documents  abondent  dans  tous 
les  chapitres  et  témoignent  de  l’importance  sans 
cesse  grandissante  de  la  spécialisation  cardiologique. 
Celle-ci  devient,  en  effet,  de  plus  en  plus  autonome  ; 
elle  s’individualise  en  quelque  sorte  chaque  année 
davantage,  perfectionnant  ses  moyens  d’investigation 
et  augmentant  de  ce  fait  le  champ  de  ses  possibilités. 
En  contre-partie,  éÜe  se  complique  de  multiples 
rouages  qui  en  alourdissent  le  fonctionnement  et  la 
rendent  moins  clinique  pour  devenir  plus  «  tech¬ 
nique  »  et  aussi  plus  imperméable  aux  esprits  non 
orientés  vers  la  spécialisation. 

i,  —  Méthodes  d’examen  du  cœur. 

Lütembacher  montre  l’intérêt  de  la  cmématogra- 
phië  du  cœur  mis  à  nü ,  avec  enregistrement  synchrone 
des  Courbes  ëlectrl^tiès.  Un  mémoire  très  iiitéressànt 
est  consacré  aux  èxtrasystoles  ventriculaires  avec 
étude  simultanée  sur  le  film  et  la  courbe  électrique 
de  toutes  les  anomalies  (i) 

D’application  directe  du  cardiographe  siu:  le  cœur 
a  pu  être  réalisée  chez  l’homme  par  Zikeeff  et  Kide- 
nitsch  (-2)  à  la  suite  d’une  résection  costale  pour 
sarcome  dé  la  paroi.  Les  cbirrbes  enregistrées  sont 
analogues  à  celles  de  Marey  concernant  la  pression 
intracardiaque. 

loPhonocardiogràphie. — DuchosaletBourdillou 
étudient  avec  le  phonocardiogramme  l’éclat  acciden¬ 
tel  du  premier  bruit  du  cœur  qui  se  produit  dans  la 
dissociation  aüricülo-vèntriculaire,  chàquefois  qu’mie 
systole  auriculaire  précède,  coïncide  où  suit  immé¬ 
diatement  une  systole  véutriculaire  (3) 

Les  rythmes  de  galop  avec  courbes  phonocardio¬ 
graphiques  et  enregistrement  simultané  du  pouls  vei¬ 
neux  sont  étudiés  par  Battre,  Braün,  Menendez  et 
Orino  (4).  Le  bruit  surajouté  Coïncide,  soit  avec  la 
fin  dit  remplissage  ventriculaire,  au  moment  de  l’ou¬ 
verture  des  valvules  auriciüo-ventriculaires,  soit  au 
moment  de  la  systole  de  l’oreillette,  soit  avec  les  deux 
moments  à  la  fois. 

(1)  I.UTEMBACHER,  Archives  des  maladies  du  cœur,  dé¬ 
cembre  1934,, 

(2)  ZiKÉEFE  et  klDENiSTCH,  Prcssc  médicale,  10  novembre 

1934.  .  , 

(3)  jQocHOSAL  et  Bourbillon,  Archives  des  maladies  du 
cœur,  avril  1934., 

(4)  Battro,  Braun,  Menendez,  Orïno,  Revue  argentine 
de  cardiologie,  mai-juin  1934. 
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Clerc,  Zadoc-Kahn  etTavecclii  (5),  enregistrant  lés 
bruits  cardiaques  chez  33  sujets  normaux,  ontconstaté 
presque  régulièrement  la  présence  d’un  soulèvement 
plus  ou  moins  accentué,  se  marquant  de  12  à 
T  5  centièmes  de  seconde  après  les  oscillations  du  second 
bruit,  c’est-à-dire  au  moment  où  se  place  le  troisième 
bruit,  sans  qu’il  soit  décelable  à  l’auscultation. 

Liait  (6)  fait  l’étude  phonocardiographique  des 
rythmes  cardiaques  physiologiques  à  trois  temps.  Il 
étudie  le  bruit  de  rappel  du  rétrécissement  mitral  et 
montre  que  le  plus  souvent  ce  n’est  que  l’exagération 
du  dédoublement  physiologique. 

2“  Radiologie.  — La  radiologie  prend  une  impor¬ 
tance  plus  grande  dans  la  sémiologie  cardio-vascu¬ 
laire.  La  diffusion  de  la  méthode  kymographique  et 
les  travaux  qu’elle  suscite  contribuent  encore  à  en 
augmenter  l’hitérêt. 

Brodin,  Heim  de  Balsac  et  Mm»  Tedesco  {7)  ont 
étudié  cliniquement  et  radiologiquement  le  cœm:  et 
l’aorte  de  178  vieillards  de  quatre-vingts  à  cent  ans. 
Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  auteurs  trouvent 
ün  allongement  par  distension  de  l’aorte  avec  épais¬ 
sissement  de  ses  parois,  courbe  du  vaisseau  compa¬ 
rable  à  un  col  de  cygne,  avec  visibilité  particulière 
dé  la  crosse  et  de  la  descendante. 

Bishop  et  Rœsler  (8)  rapportent  trois  observations 
intéressantes  de  calcifications  de  la  région  de  l’an¬ 
neau  mitral,  radiographiées  in  vivo  et  confirmées  par 
l’autopsie. 

Une  dilatation  cardiaque  traumatique,  simulant 
Cliîfiquement  mi  hémopéricarde,  est  commentée  par 
Heusclien  (9).  La  nécropsie  révèle  l’intégrité  du 
muscle  cardiaque.  Il  s’agissait  d’une  dilatation  totale 
aiguë. 

L’arythmie  complète  reste  une  affection  de  dia¬ 
gnostic  clinique  et  graphique,  disent  Routier  et  Heim 
de  Balsac  (10).  Il  n’existe  pas  de  silhouette  radio¬ 
logique  de  la  fibrillation  auriculaire. 

Jaubert  de  Beaujeu  (ii)  présente  une  série  d’excel¬ 
lents  films,  faits  à  dix  mètres  de  distance,  ce  qui 
permet  de  considérer  l’agrandissement  comme  nul. 
Cette  nouveauté  technique  est  rendue  possible  par¬ 
la  sensibilité  très  grande  des  nouvelles  émulsions  de 
films  et  des  écrans  renforçateurs. 

i).  Routier  et  Heim  de  Balsac  (12)  étudient  com¬ 
parativement  la  densité  ou  l’opacité  des  ombres 
radiologiques,  les  dimensions  chiffrées,  la  morphologie 
des  silhouettes.  Ils  abandonnent  la  mensuration  de 

(5)  Clerc,  Zadoc-Kahn  et  Ta  VECcm,  Soc.  rfe  biol.,  30  juin 
1934. 

(6)  LiAN,  Bull,  et  Mém.  Soc.  méd.  h6t>.  Paris,  29  janv.  1934. 

(7)  Brodin,  Heim  de  Balsac,  Tedesco,  BuU.  et  rhém.  Soc. 
méd.  hôp.,  22  juin  1934. 

(8)  Bishop  et  Rœsler,  Amer.  Journ.  of  Rœntg.  and 
radial,  therap.,  t.  XXXI,  11“  i,  janvier  1934,  p.  i. 

(q)  Heuschen,  Schtueiz.  mediz.  Wochen.,  Bâle,  64-626, 
7  juillet  1934. 

(10)  Routier  et  Heim  DE  Balsac,  Bull,  et  mém.  Soc.  ra¬ 
dial.  méd.  France,  n“  204,  1933. 

(11)  Jaubert  de  Baujeu,  Bull,  et  Mém.  Soc.  rad.,n°  205, 
janvier  1934,2!  S.  de  rad.  méd.  Paris,  n°  216,  février  1935. 

(12)  Routier  et  Heim  de  Balsac,  Presse  médicale,  20  oc¬ 
tobre  1934- 
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la  surface  «  plane  >>  du  cœur  et  décrivent  un  certain 
nombre  de  silhouettes  types.  Cette  opinion,  non 
admise  par  bien  des  radiologues  français,  est  égale¬ 
ment  combattue  en  Allemagne  par  W.  lôffler  (i). 

Stiénon  (2)  montre  la  difficulté  du  diagnostic  des 
tumeurs  médiastinales,  dont  il  rajjporte  19  observa¬ 
tions  avec  documents  radiologiques.  Certains  ané¬ 
vrysmes  aortiques  sont  spécialement  difficiles  à  iden¬ 
tifier. 

Laubry,  Soulié  et  Pounieau-Delille  (3)  mettent  eu 
valeur  certains  aspects  radiologiques  trompeurs  du 
poumon  cardiaque.  Il  est  parfois  impossible  de  dis¬ 
tinguer  un  infarctus  pulmonaire  d’une  congestion 
passive  et  banale  au  cours  d’une  défaillance  car¬ 
diaque. 

3»  Radiokymographie.  --  Bordet  (4)  voit  dans 
la  radiokymographie  du  cœur  et  des  vaisseaux  un 
heureux  complément  de  l’examen  orthodiagra- 
phique. 

Dellierm,  Bordet,  'l'hoyer-Rozat  et  Fischgold  {5) 
étudient  le  cœur  au  cours  de  quelques  épreuves  fonc¬ 
tionnelles.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  détermine  ime 
augmentation  du  volume  diastolique  et  de  la  puis¬ 
sance  de  contractilité  du  ventricule. 

L’épreuve  de  Valsalva  aurait  des  effets  inverses. 
Un  arrêt  total  du  cœur  en  diastole  durant  quatre 
secondes  a  pu  être  ob.servé  au  cours  d’une  épreuve  au 
nitrite  d’amyle. 

L'exploration  fonctionnelle  du  cœur  jmr  la  radio- 
kyniographie  a  fait  le  sujet  d’un  rapport  de  Dellierm, 
Tlioyer-Rozat  et  I''iscligold  au  IV^'  Congrès  de  radio¬ 
logie  à  Zurich  (6)  dans  lequel  ils  passent  en  revue 
les  différentes  méthodes  et  concluent  que  pour  l’his- 
tant  on  ne  peut  parler  de  sémiologie  radiokyniogra- 
phique. 

Cignolini  (7)  a  modifié  la  technique  habituelle  et 
emploie  des  fentes  multiples  interrompues.  11  peut 
ainsi  suivre  la  progression  de  l’onde  de  contraction 
du  ventricule  gauche  et  tous  les  détails  de  la  révolu¬ 
tion  cardiaque  au  niveau  de  chaque  cavité  et  des  gros 
vaisseaux  de  la  base. 

qoElectrorardiographie.  — Clerc,  Robert  Lévy  et 
Lefebvre  (8)  reviennent  .sur  l’inversion  de  l’onde  T 
en  Dm  et  montrent  son  importance  prono.stique 
dans  le  cas  de  prépondérance  électrique  du  type 
ventriculaire  droit. 


(1)  W'.  lyOFFLER,  DetUs,  mediz.  Wochcns.,  1.  I,X,  n“  29, 
20  juillet  1934. 

(2)  Stiénon,  Arch,  mal.  coeur,  janvier  1934. 

(3)  Laubry,  Soulié,  Poumeau-Deluxe,  Bull,  et  mém. 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  17  mars  1934. 

(4)  E.  Bordet,  Im.  Médecine,  11“  4,  mars  1934. 

(5)  Delherm,  Bordet,  Thoykr-Roz.at,  Fischgold,  Bail, 
et  mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris.,  19  octobre  1934. 

(6)  Delherm,  Thoyer-Rozaï,  Fischgold,  IV»  Congrès 
de  radiologie,  Zurich,  juillet  1934;  Journal  de  radiol.  et 
d’élèctrol.,  n“  10,  octobre  1934,  t.  XVIII,  p.  505-514. 

(7)  Cignolini,  Kœntgenchimografia  cardiaca  e  regmogrufia, 
Bologna  Ibresso. 

(8)  Clerc,  Robert  Lévy  et  Lefebvre,  Archiv.  mal.  coeur, 
sqjtejnhrc  loij- 
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Pezzi  (9)  étudie  l’onde  P  du  complexe  ventriculaire 
initial  qu’il  interprète  comme  la  traduction  de  l’ac¬ 
tivité  normale  du  nœud  de  Tawara.  Celui-ci  peut 
être  troublé  dans  son  fonctionnement  par  une  cause 
pathologique  ;  l’excitation  du  Tawara  cesse  alors 
d'être  synchrone  de  l’excitation  sinusale,  les  deux 
rythmes  peuvent  se  .substituer  l’un  à  l'autre  ou  al¬ 
terner. 

Géraudel  (10)  revient  sur  les  signes  électrocardio¬ 
graphiques  de  l’infarctus  et  demande  de  nouvelles 
recherches  pour  pouvoir  attribuer  une  valeur  loca- 
lisatrice  et  topographique  certaine  aux  anomalies 
de  la  courbe  électrique. 

La  signification  de  «  S  profond  »  en  dérivation  I  est 
interprétée  par  l  adilla  et  Cossio  (11)  comme  un 
fait  pathologique  traduisant,  dans  95  p.  100  des  cas, 
une  altération  myocardique  (coronaires  et  au.ssi 
affections  mitrales). 

r.,a  quatrième  dérivation  est  étudiée  chez  50  sujets 
normaux  de  neuf  à  cinquante-quatre  ans,  par  Asca- 
relli  (12),  qui  conclut  comme  ses  devanciers. 

Une  nouvelle  observation  de  blessure  du  cœur, 
.suivie  à  l’électrocardiographe,  est  relatée  par  Cossio 
et  ses  collaborateurs  (13)  ;  le  tracé  est  celui  d’un  in¬ 
farctus  de  pointe. 

Bruns  (14)  fait  observer  que  sur  l'animal  asphyxié 
l’électrocardiographe  enregi.stre  des  contractions 
cardiaques,  trente  minutes  après  que  les  pulsations 
et  les  bruits  du  cœur  ont  disparu.  Il  pense  qu’il  en 
est  de  même  pour  l’homme,  en  tire  des  conclusions 
médico-légales  et  voit  dans  l’électrocardiographieun 
moyen  de  juger  de  la  valeur  des  différentes  méthodes 
destinées  à  combattre  l’asphyxie. 

Observation  et  commentaires  analogues  de  Duvoir 
et  Follet  (15)  qui  notent  des  battements  après  trois 
heures  de  mort  apparente. 

Weinstein  (16)  propo.se  une  méthode  standard  de 
dérivation  thoracique  et  met  en  valeur  Tunifonnité 
destracés  de  contrôle  obtenus  sur  50  sujets  nor¬ 
maux. 

Audibert,  Raybaut  et  Criraud-Costa  (  1 7)  ont  observé 
chez  40  typhiques  soumis  à  l’électrocardiographie, 
9  cas  de  fibrillation  avec  arythmie  complète  banale, 
5  cas  de  fibrillation  avec  rythme  ventriculaire  régu¬ 
lier  à  iio  et  4  cas  d’un  trouble  du  rythme  spécial  : 
ventricules  à  125,  aurieules  à  600,  rapport  con.stant 


(9)  Pezzi,  Archives  maladies  cœur,  avril  1934. 

(10)  Géraudel,  Bull,  médical,  3  juin  1934. 

(11)  Padilla  et  Cossio,  Semana  medica,  Bueuos-Ayres, 
n»  39.  1934. 

(12)  Ascarelli,  Cuorc  e  circolazionc,  novembre  1934. 

(13)  Cossio,  Fotherinoham,  Vega  et  Sabathié,  Semana 
medica,  n"  35,  1933. 

(14)  Bruns,  Münchencr  mediz.  Wochenschrift,  81,  1225, 
10  août  1934. 

(15)  Duvoir  et  Follet,  Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  hôp., 
4  juin  1934. 

(16)  Weinstein,  Annals  of  internai  medicine,  Lancaster, 
7.  1503,  juin  1934. 

(17)  Audibert,  Raybaud  et  Giraud-Ço.sta,  Soc,  méd, 
Marseille,  9  piars  1934, 
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5/r.  Ces  troubles  disparaissent  à  la  convalescence. 

Vaghi  (i)  publie  rui  intéressant  commentaire  d’une 
blessure  du  cœur  et  insiste  sur  l'intérêt  des  tracés 
pour  localiser  la  plaie,  délimiter  la  branche  corona¬ 
rienne  atteinte  et  attribuer  à  leur  vraie  cause  les 
douleurs  angineuses  du  malade. 

O.  Ferreira  (2)  reirrend  les  idées  de  De  Castro  sur  le 
flutter  et  la  fibrillation  partielle  et  publie  5  observa¬ 
tions  avec  tracés  et  commentaires. 

a.  Angine  de  poitrine.  —  Gray  (3)  a  pu  prendre 
des  tracés  au  moment  même  de  lacrise  d’angor.  Il  a 
constaté  xme  dépression  de  l’intervalle  RT  et  une  di¬ 
minution  ou  une  inversion  de  l’onde  T.  Il  conclut  que 
ces  électros  ressemblent  à  ceux  que  l’on  obtient  dans 
les  crises  graves  par  thrombose  des  coronaires  et  que 
la  douleur  d’angine  de  poitrine,  même  minüne,  est 
l'ien  produite  par  tm  trouble  de  vascularisation  du 
myocarde.  I.es  crises  provoquées  artificiellement 
ne  donnent  aucune  modification  des  tracés. 

Priore  (4)  commente  des  tracés  recueillis  chez  deux 
angineux.  sSur  les  cmq  tracés  du  premier  malade, 
deux  ne  présentent  pas  l’onde  de  Pardee.  Celle-ci 
apparaît  sur  le  troisième  tracé,  sept  jours  après  le 
second,  lorsque  le  malade  commence  à  présenter  des 
phénomènes  de  décompensation.  Pour  le  .second 
malade,  l’onde  Q  est  notée. 

b.  Dissociation  auriculo-ventriculaire.  —  D’élec- 
trocardiographie  permet  de  pénétrer  chaque  jour 
plus  avant  dans  le  mécanisme  intime  des  arythmies 
et  d’en  préciser  les  modalités. 

Clerc,  Zadoc-Kahn  et  Hertz  (5)  pubheiit  une  remar¬ 
quable  observation  d’une  survie  dmrable,  obtenue 
par  injection  intracardiaque  d’adrénaline,  au  cours 
d’une  mort  subite,  chez  une  malade  atteinte  de 
syndrome  d'Adams-Stokes.  Des  traeés  pennettent 
de  suivre  les  différentes  phases  de  l’agonie,  de  la 
fibrillation  ventriculaire,  puis  de  la  «  résurrection  ». 

Pendant  treize  ans,  Giraud,  Buisson  et  Astésiano  (6) 
ont  suivi  une  enfant  légèrement  cyanotique  ayant  mi 
souffle  systolique  rude  mésocardiaque,  mi  pouls  à  48, 
une  croissance  régulière.  Ils  découvrirent  à  l’électro 
une  dissociation  ventriculaire  :  oreillettes  à  86,  ventri¬ 
cules  à  49. 

BuUrich  et  Moia  (7)  ont  étudié  à  l’électrocardio¬ 
gramme  im  malade  présentant  mie  respiration  de 
Che5Tie-Stokes.  Pendant  la  phase  apnéique,  tachy¬ 
cardie  à  120,  qui  se  transforme  en  bradycardie  in¬ 
tense,  avec  augmentation  de  la  tension  artérielle, 
durant  la  phase  dyspnéique.  Blocage  amiculo-veiitri- 
ciüaire  qui  arrive  à  4/1,  l,a  fréquence  auriculaire  se 
mahitient  humuable  à  120. 


(1)  Vaghi  (Milan),  Arch.  maladioi  cœur,  juin  1934. 

(2)  O.  Ferreira,  Presse  médicale,  16  février  1935. 

(3)  Grav,  Briiish  med.  Journal,  n"  3827,  12  mai  1934. 

(4)  Priore,  Cuore  e  circolaz.,  juin  1934- 

(5)  Clerc,  Zadoc-K.ahn,  Hertz,  Bull,  et  mém.  Soc.  méd. 
h6p.  Paris,  !<"■  juin  1934. 

(6)  GiRAUl),  Buisson  et  Astésiano,  Bull.  Soc.  pédiatrie, 

(7)  BULHRICH  et  Moia  ,  7v’i  r.  iirj’cnt.  cardiol.,  mai-juin  1934. 


Une  observ'ation  analogue  est  pubUée  par  Hill  et 
Mac  Kinnon  (8). 

Franz  Seeber  (g)  et  quelques  auteius  américains  ont 
obtenu  la  disparition  de  blocs  totaux  du  cœur  par 
l’adréualme,  l’éphétomne  ou  l'éphédrine. 

Une  fibrillation  ventriculaire  transitoire  au  coms 
d’tui  pouls  lent  permanent  a  été  saisie  àl’électropar 
Idan  et  Desparis  (10).  Survie  grâce  à  l’injection  intra¬ 
cardiaque  d’adrénaHne. 

Weiss  et  Ferris  (11)  rapportent  un  cas  de  syndrome 
d’Adams-Stokes  avec  bloc  total  intermittent,  dû  à 
un  réflexe  vagal  dont  le  point  de  départ  se  trouvait 
au  niveau  d’un  diverticule  de  l’œsopihage. 

Denéchau  et  Raffault  (12)  ont  observé,  au  coms 
d’une  diphtérie  pharyngée  chez  un  enfant  de  qua¬ 
torze  ans,  ime  bradycardie  à  10  pulsations  avec  syn¬ 
copes  et  crises  convulsives.  Des  oreillettes  battaient 
à  70.  Mort  rapide  avec  Che3me-Stokes  et  z^b^o  d’iuée. 

Dequinie  {13)  attribue  à  une  atteinte  dégénérative 
d’origine  artérielle  du  nœud  de  Keith  et  Flack,  une 
bradycardie  totale  permanente  avec  accès  syncopaux. 

Géraudel  (14)  publie  une  série  de  travaux  sur  la 
double  commande  du  cœm.  Il  combat  la  théorie  clas¬ 
sique  et  étudie  un  cas  de  double  commande  avec 
rythme  ventriculaire  couplé.  Mais  le  rj’thme  auricu¬ 
laire  étant  jilus  lent  que  le  ventriculaire,  l’auteur  n'a 
pas  con.staté  le  souffle  mitral  d’msuffisance  fonction¬ 
nelle  qu'il  avait  noté  dans  d’autres  cas. 

Dans  un  second  travail,  Géraudel  (15)  estime  que 
le  bloc  n’explique  en  aucune  façon  la  dissociation 
auriculo-ventriculaire.  Il  prétend  et  justifie  par  des 
tracés  que  les  deux  étages  du  cœur  restent  en  liai- 

Dans  un  troisième  mémoire,  Géraudel  (16)  fait 
entrer  daus  un  vaste  chapitre  un  certain  nombre  de 
troubles  du  mécanisme  cardiaque.  Il  considère  comme 
un  des  troubles  les  plus  fréquents  la  substitution  h 
la  commande  unique,  qui  entrame  l’oreillette  et  le 
ventricule  du  cœur  normal,  de  deux  commandes,  dont 
chacune  a  son  rythme  propre. 

Blocs.  —  Dutembacher  (17)  met  en  valeur  les 
erreurs  chniques  que  l’on  peut  commettre  en  se  basant 
seulement  sur  le  rjdhnie  des  ventricules.  Dans  le 
bloc  siniple,  dans  le  bloc  incomplet  ou  complet  avec 
rythme  ventriculaü-e  régulier  et  lent,  dans  la 
bradycMdie  sinusale,  les  tracés  sont  indispensables 
pour  déterminer  exactement  le  trouble  hisien, 

(a)  Hli.i.  et  Mac  Kinnon,  Kdinburgh  iiied.  Joiirn.,  4i,.'ii.î, 
septembre  1934.- 

(q)  Fr,vnz  Seeber,  Klinislie  Wochenschrift,  1.  XH,  u»  .12, 
21  octobre  1933. 

(10)  Dian  et  Desi'.aris,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  30  avril  1934. 

(11)  Weiss  et  Ferris,  Arch.  of  internai  mcdicinc,  Chicago, 
54,  331,  décembre  1934. 

(12)  DENÉCH.AU  et  Rafeault,  Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  hôp., 
26  octobre  1934. 

(13)  Deûuime,  Arch.  mal.  cœur,  mai  1934. 

(14)  Géraudel,  Archives  mal.  cœur,  mars  1934, 

(15)  Géraudel,  Presse  médicale,  ig  mai  1934. 

{16)  Géraudel,  .‘Irch.  mal.  cœur,  se]itembre  1934, 
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Lutembacher  (i)  montre  que  les  troubles  de  conduc¬ 
tion  donnent  lieu  à  des  arythmies,  dont  le  diagnostic 
clinique  est  impossible  et  dont  les  tracés  révèlent 
qu’il  s'agit  d’extrasystoüe,  de  tachysystolie  auricu¬ 
laire,  de  flutter  ou  de  fibrUlation  auriculaire. 

d.  Flutter.  ^  Pendant  dix  ans,  un  flutter  auricu¬ 
laire  a  été  observé  par  M.  Roch,  Scicloimolï  et  Du- 
chosal  (2) .  Des  accès  de  tachysystolie  ventriculaire  pro¬ 
voquaient  des  crises  anguleuses.  A  l’autopsie,  inté¬ 
grité  des  gros  vaisseaux  et  dçs  coronaires.  Foyers 
anciens  de  myocardite  avec  lésion  du  nœud  d’As- 
chofi-Tawara  et  du  faisceau  de  His. 

Lian  et  Golblin  (3)  étudient  les  tachycardies  par 
flutter  auriculaire  et  leur  diagnostic  clinique.  Ils  dis¬ 
tinguent  les  tachycardies  permanentes  régulières 
par  flutter,  les  tachyarythmies  permanentes  ou 
paroxystiques  par  flutter  et  les  tachycardies  paroxys¬ 
tiques  régulières  par  flutter. 

Plusieurs  observations  de  flutter  et  fibrillation  par¬ 
tiels  sont  rapportées  par  O.  De  Castro  (4),  qui  en 
déduit  que  le  flutter  et  la  fibrillation  n’atteignent  pas 
d’emblée  la  totaüté  des"  fibres  auriculaires,  mais  se 
propagent  graduellement  dans  divers  secteurs  muscu¬ 
laires  des  oreillettes. 

e.  Arythmies  diverses.  —  Une  fibrillation  ventri¬ 
culaire  a  pu  être  saisie  sur  la  courbe  électrique, 
quelques  instants  avant  la  mort,  par  P.  Meyer  qui 
publie  rme  intéressante  observation. 

Aubertin  et  G.  Sée  (6)  ont  observé  wie  crise  brusque 
d’arythmie  complète,  survenant  au  cours  d’une  pous¬ 
sée  de  rhumatisme  articulaire  et  disparaissant  spon¬ 
tanément  le  septième  jour. 

Duchosal  et  Scicloimofi  (Genève)  (y)  ont  suivi  au 
phonocardiogramme  et  à  l’électrocardiogramme  un 
rythme  nodal  intermittent  évoluant  au  cours  d’une 
scarlatine. 

Rathery,  Mollaret  et  Sterne  (8)  ont  fait  une  étude 
biologique  et  électrocardiographique  d’im  cas  de 
maladie  de  Friedreich,  s’accompagnant  de  respira¬ 
tion  de  Cheyne-Stokes  et  d’arythmie. 

Cossio  (9)  a  fait  cesser  ime  crise  de  tachycardie  pa¬ 
roxystique  par  l’injection  mtraveineuse  de  ob'',50 
de  sulfate  de  quinidine.  Il  s’agissait  d’im  cas  de 
tachycardie  ventriculaire,  avec  persistance  du  rythme 
auriculaire,  qui,  coïncidant  toutes  les  deux  ou  trois 
contractions  avec  les  systoles  ventricxdaires,  donnait 
un  éclat  particulier  au  bruit  entendu  à  ce  moment  à 
l’auscultation. 


(1)  buiEMBACHER,  Prcssc  médicale,  14  juillet  1934. 

(2)  M.  Roen,  SciCLOUNOFP  et  Duchosai,,  Bull,  et  tném. 
Soc.  méd.  hâp.  Paris,  26  octobre  1934. 

(3)  I,  an  et  Golbun,  Paris  médical,  5  mai  1934. 

(4)  O.  De  Castro,  Arch.  mal.  du  cœur,  mai  1934. 

(5)  P.  Meyer,  Arch.  mal.  du  cœur,  janvier  1934. 

■  (6  Aubertin  et  G.  Sée,  Bull,  et  mém.  Soc.  méd.  kôp,  Paris, 
25  juin.  1934. 

(7)  Duchosai,  et  ScictouNoro,  Arch.  mal.  cœur,  juil¬ 
let  1934. 

(8)  Rathery,  Mollaret,  Sterne,  Bull,  et  mém.  Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  5  novembre  1934. 

(9)  P.  Cossio,  Semana  mcdica,  n®  3,  1934. 
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Uutembacher  (10)  analyse  avec  précision  les  rythmes 
auriculaires  inférieurs.  Les  excitations  ectopiques, 
qui  naissent  dans  la  partie  supérieure  du  nœud  de 
Tawara,  s’observent  assez  fréquemment  en  clinique, 
soit  sous  forme  d’extrasystoles,  interrompant  avec 
plus  ou  moins  de  fréquence  le  rytlune  smusal,  soit 
sous  forme  "d’un  rythme  qui,  pendant  tme  période 
phis  ou  moins  longue,  remplace  l'excitaton  du  sinus. 
Dans  certains  cas,  les  deux  rytlunes  persistent  et 
interfèrent.  Ces  rythmes  se  rencontrent,  chez  des 
sujets  jeunes,  au  cours  d’états  infectieux  ou  chez  des 
malades  atteints  de  .syphilis.  Le  traitement  agit  sur 
ces  troubles. 

Emstene  et  Mulvey  (ii)  ont  opéré  213-  malades 
hyperthyroïdiens  ;  16  d’entre  eux,  soit  yp.  100,  présen¬ 
taient  de  la  fibrillation  auriciflaire  avant  l’interven¬ 
tion.  Sïu  içy  malades  ayant  im  rythme  normal  avant 
l’opération,  ils  virent  apparaître  pue  fibrillation  auri¬ 
culaire  chez  31,  soit  16  p.  joo.  Cette  fibrillation  aiui- 
culaire  débute  généralement  dans  les  six  premières 
heures  après  l’opération  et  disparaît  .spontanément 
après  quarante-huit  heures. 

Lian,  Golblin  et  Barmge  (12)  proposent  mie  formule 
permettant  de  préciser  les  longueurs  respectives  de 
la  systole  et  de  la  diastole,  quel  que  soit  le  rythme. 
K  est  égal  normalement  à  0,0040  à  0,004g.  Çette 
constante  systolo-diastoüque  peimet  de  considérer 
que  l’allongement  de  la  systole  correspond  cUnique- 
ment  à  une  surcharge  fonctiomielle  du  uryocardc 
ventriculaire.  L’insuffisance  cardiaque  peut  cependant 
exister  sans  modification  de  la  constante,  fie  raccour¬ 
cissement  de  la  systole  e.st  exceptionnel. 

II.  -  Physiologie 
et  pathologie  expérimentales. 

Pour  Géraudel  {13),  le  schéma  de  Tawara  n'est  pas 
confirmé  par  l’étude  de  cœurs  humains  coupés  en 
série.  Le  faisceau  de  His  «  classiquement  »  se  divise 
en  deux  branches,  dont  chacune  commande  un  ventri¬ 
cule  par  l’intermédiaire  des  fibres  de  Furkinje,  Or, 
cette  notion  est  tenue  pour  fausse  par  Géraudel, 
qui  voit  dans  le  faisceau  de  His  un  connecteur  septo- 
septal. 

Guarino  (i  4)  note  que  le  débit  cardiaque  est  diminué 
momentanément  à  la  suite  de  la  pression  des  sinus 
carotidiens,  mais  ces  variations  de  débit  n’ont  pas 
de  rapportavec  l’étatj morbide  du  cœur. 

Géraudel'(i5)  consacre  plusieurs  publications  à  l’ex¬ 
posé  de  sa  théorie  vestibulaire  du  mécanisme  car¬ 
diaque.  Il  estime  que  le,  centre  de  formation  de  l’exci¬ 
tant  du  myocarde  est  le  vestibule  sinusal.  Ce  vestibule 

(10)  bUTEUBACimn,  PressJ  médicale,  29  déçsajhre  i?34- 

(11)  Ernstene  et  Mulvey,  Amer.  Journal  af  med.  Sc. 
t.  CEXXVIH,  septembre  1934. 

(12)  Eian,  Golbliîî  et  Baraioe,  .Soc.  biologie,  3  mars  Ï934 
Presse  médicale,  lé  mai  1934; 

(13)  Géraudel,  Société  anatomique,  i«i  mars  1934. 

(14)  Guarino,  Cuore  e  circolaz.  juin  4934. 

(15)  Géraudel,  Acad,  médecine,  20  novembre  1934;  Presse 
médicale,  23  février  193S. 
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est  en  rapport  avec  les  poches  contractiles  par  deux 
formations  spécifiques,  le  nœud  de  Keith  et  Flack  ou 
atrio-necteur,  le  faisceau  de  His  ou  ventriculo- 
necteur.  S’excitant  force  le  seuil  de  l’atrio-necteur, 
puis  celui  du  ventriculo-nectem,  lequel  a  une  chro- 
naxie  plus  élevée  que  le  premier.  Tant  que  le  vesti¬ 
bule  forunit,  dans  le  même  temps,  la  même  quantité 
d’excitant  et  tant  que  les  seuils  gardent  leur  liautèur 
respective,  le  mécanisme  du  cœur  joue  normalement 
suivant  un  rythme  fixe.  Dans  les  cas  où  le  myocarde 
du  vestibule  ou  des  cardio-necterus  est  troublé  fonc¬ 
tionnellement  ou  lésé,  le  mécanisme  du  cœiu'  est 
déréglé. 

Cette  conception  permet  l’interprétation  de  tracés 
incompréhensibles  avec  la  théorie  classique. 

Delater  (i)  revient  sur  l’importance  de  la  circula¬ 
tion  de  retour  qui  e.st  soumise  à  l’aetion  régulière 
d’mi  moteur  périphérique  infiniment  morcelé.  Deux 
modalités  se  dessinent  dans  la  mobilisation  de  retour 
du  sang  vers  le  cœur:  i  “  ime  propulsion  veineuse 
régulière  et  conthuie;  2°  une  chasse  épisodique  hors 
des  bassms  capillaro-veineux,  faisant  partie  du  méca¬ 
nisme  destiné  à  compenser  les  modifications  ten¬ 
sionnelles  du  circuit  sanguin. 

D’hémorragie  cérébrale  et  l’hypertension  arté¬ 
rielle  expérimentale  font  l’objet  d’une  étude  très 
intéressante  de  Wertheimer,  Deehaume  et  Fon¬ 
taine  (2),  qui  estiment  que  les  injections  sous-durales 
peuvent  provoquer  des  accidents  mortels  où  s’as¬ 
socient  :  1°  des  modifications  dans  le  transit  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  avec  blocage  et  hydrocé¬ 
phalie  interne  aiguë  et,  en  particulier,  distension  du 
troisième  ventricule  ;  2°  mie  hypertension  artérielle 
progressivement  croissante  qui  ne  peut  être  que  d’ori¬ 
gine  cérébrale  ;  3°  des  hémorragies  cérébrales  à  dis¬ 
tance  de  tout  traumatisme,  rappelant  par  leur  topo¬ 
graphie  celles  constatées  chez  l’homme  et  qui  sont 
déclenchées  par  l’hypertension  artérielle  brutale. 
Des  auteurs  expliquent  ainsi  les  hémorragies  cons¬ 
tatées  dans  les  tumeurs  cérébrales  qm  s’accom¬ 
pagnent  d’hypertension  intracrânienne  et  les  acci¬ 
dents  qui  surviennent  au  cours  de  la  ventriculo- 
graphie. 

D’hypertension  expérimentale  est  toujours  mi 
sujet  de  recherches.  Goldblatt,  Dunch,  Hauzal  et 
Summerville  (3)  ont  fait  de  nombreuses  expériences 
suivies  pendant  des  mois.  Chez  le  chien,  l’ischémie 
localisée  aux  reins  est  tme  condition  suffisante  pour 
la  production  d’mie  hypertension  persistante.  Quand 
la  constriction  des  artères  rénales  est  faite  de 
façon  modérée  en  débutant,  l’hypertension  ne  s’ac¬ 
compagne  pas  de  signes  traduisant  une  altération 
de  la  fonction  rénqle.  D’hypertension  ainsi  réalisée 
rappelle  celle  qu'on  rencontre  dans  la  néphrosclé- 
rose  bénigne  de  l’homme. 

(i)  Delater,  Presse  médicale,  15  août  1934. 

{2)  Wertheimer,  Dechaume  et  Fontaine,  Soc.  méd.  Mp. 
Lyon,  31  octobre  1933  ;  Lyon  médical,  17  décembre  1933. 

(3)  Goldblatt,  Dunch,  Hauzal,  Summerville,  The 
Journal  of  experiment.  medicine.  Baltimore  t.  DIX,  11“  5, 


D'augmentation  ultérieure  de  la  constriction  arté¬ 
rielle  n’altère  pas  manifestement  la  fonction  rénale, 
probablement  par  suite  du  développement  d’une 
circulation  rénale  accessoire.  Par  contre,  la  cons¬ 
triction  d’emblée  presque  complète  des  artères  pro¬ 
voque  mie  forte  hypertension,  accompagnée  de 
troubles  graves  de  la  fonction  rénale  rappelant  la 
néphrosclérose  maligne. 

D’une  série  d’expériences  sur  la  signification  de 
l’acide  lactique  pour  les  échanges  du  cœur,  Ruhl  et 
Thaddea  (4)  concluent,  au  point  de  vue  thérapeutique, 
que  l’administration  de  solutions  de  dextrose  con¬ 
centrées  doit  être  considérée  comme  utile,  d’abord 
parce  qu’elles  dilatent  fortement  les  coronaires, 
ensuite  parce  qu’elles  sont  douées  d’un  pouvoir 
osmotique.  Ces  deux  raisons  sont  suffisantes,  même 
si  le  glucose  ne  pouvait  pas  être  considéré  comme 
favorisant  la  nutrition  du  myocarde. 

Cattaneo  (5)  fait  mie  étude  expérimentale  sm  la 
sympathectomie  chimique  des  vaisseaux  des  capsules 
.surrénales,  à  l’aide  des  solutions  d’isophénol  Doppler 
appliquées  sur  les  vaisseaux  dégagés  de  leur  gaine. 
Des  constatations  hémo-clmniques  et  histologiques 
permettent  de  conclure  à  un  hyperfonctionnement 
de  la  glande  consécutif  à  l’augmentation  de  la  circu¬ 
lation. 

M.  Villaret  (6)  montre  qu’il  y  a  un  contraste  saisis¬ 
sant  entre  les  effets  des  embolies  minuscules  (suspen¬ 
sion  de  poudre  de  pierre  ponce  passant  à  travers  le 
tamis  120).  et  ceux  des  enibolie.o  énormes  (injection 
dans  la  jugulaire  externe  d’une  centaine  de  perles 
d’émail  du  calibre  de  la  veine).  Des  premières  fou¬ 
droient  le  chien  en  quelques  instants,  tandis  que  les 
autres  permettent  à  l’animal  de  survivre  trois  joms. 
Da  mort  subite  ne  peut  donc  être  que  le  résultat 
d’un  réflexe  déterminé  par  les  particules  emboli¬ 
santes  sur  les  terminaisons  nerveuses  des  artères 
pulmonaires.  Cette  pathogénie,  ainsi  mise  en  évi¬ 
dence,  est  particulièrement  intéressante. 

M.  Villaret,  Justin-Besançon  et  Cachera  (7)  ont 
réuni  en  volmne  leurs  recherches  expérimentales  sur 
quelques  esters  de  la  choline.  Cet  ouvrage,  fruit  de 
plusieurs  années  d’expériences  et  de  recherches,  est 
d’une  valeur  documentaire  de  premier  ordre. 

III.  —  Pathologie  circulatoire  générale. 

Des  physiologistes  ne  sont  pas  d’accord  siu  le 
mécanisme  intime  de  la  vaso-constriction  as¬ 
phyxique.  Grâce  à  sa  technique  de  l’anastomose 
veineuse  surrénalo-jugulaire  et  du  «  rein  irrigué  », 
Touniade  (8)  a  pu  montrer  que  l’hypertension  as¬ 
phyxique  procède  indiscutablement  d’une  hyqier- 

(4)  Ruhl  et  Thaddea,  Klinische  Wochenschrift,  t.  XIII, 
11“  43,  27  octobre  1934. 

(5)  Cattaneo  (Milan),  Arçhivio  ilaliano  de  chirurgia, 
t.  DVII,  fasc.  I,  ju'u  1934. 

(6)  M.  ViLL.ARET,  Acad,  méd.,  15  janvier  1935. 

(7)  M.  Villaret,  Justin-Besançon  et  Cachera,  Masson, 
édit.,  Paris,  1934- 

(8)  Tournade,  Soc.  méd.  hôp  Lyon,  5  juin  1934  ;  Lyon  mé¬ 
dical,  3  décembre  1934. 
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sécrétlbn  adrériaUnémique  et  d’ütte  origine  nerveuse, 
il  met  ainsi  d’accord  les  deux  écoles. 

Les  perturbations  apportées  à  la  statique  du  thorax 
par  la  collapsotliérapie  sont  susceptibles  de  provo¬ 
quer  des  accidents  cardiaques  ;  insuffisance  ventri¬ 
culaire  droite,  accidents  plus  complexes  d’origine 
nerveuse  par  déséquilibre  traumatique  du  plexus 
cardiaque  et  du  centre  autonome  du  cœm.  Lardan- 
chet  (i)  étudie  ces  troubles  dont  l’évolution  est  géné¬ 
ralement  favorable. 

R.  Craig  et  P.-D.  White  (2)  ont  tenté  de  préciser 
l’étiologie  et  la  symptomatologie  de  l’asthénie  nemo- 
circülâtoire.  Les  quatre  signes  cardinaux  sont  les 
palpitations,  la  gêne  respiratoire,  les  douleius  ou  la 
gêne  précordiale,  parfois  àtjrpe  angmeux,  pouvant 
irradier  au  bras  gauche  ou  à  l’épaule,  l’épuisement  et 
la  fatigabilité  rapide.  Quand  l’asthénie  neuro-circu¬ 
latoire  complique  rme  cardiopathie  orgamque,  les 
symptômes  ont  les.  mêmes  caractères  et  la  même 
Intensité  qu’en  l’absence  d’affection  organique  du 
cCeur.  Rééduquer  le  malade  et  le  rassurer  constitue 
le  fond  de  la  thérapeutique. 

Pour  Paul  Veil  (3),  les  troubles  circidatoires,  dits 
fonctionnels,  qui  vont  de  la  plupart  des  arythmies 
jusqu’à  certaines  hypertensions  et  hypotensions 
solitaires,  recoimalssent  une  origine  toxique  ;  une 
insuffisance  hépatique  est  très  souvent  à  la  base.  Veil 
propose  un  traitement  neutralisate-ur  et  désensibili¬ 
sateur  et  fait  intervenir  des  états  de  carence  magné¬ 
sienne. 

Crise  vasculaire  n’est  pas  exactement  synonyme 
de  crise  tefislonhelle,  car  les  modifications  du  débit 
cardiaque  peuvent  éviter  les  à-coups  tensionnels. 
Dumas  (4)  étudie  les  conditions  étiologiques  des  crises 
vasculaires  et  les  note  surtout  sur  les  .sujets  présen¬ 
tant  un  état  d’instabilité  vago-sÿnlpathique,  qui  les 
rend  particullèreiiient  sensibles  an  choc  anaphylac¬ 
tique.  Les  recherches  sur  les  modifications  des  albu¬ 
mines  du  sérum  sanguin  lui  permetteiit  de  rapporter 
le  choc  hémoclasiqüe  à  une  insuffisance  hépatique. 
I,es  manifestations  cliniques  des  crises  vasculaires 
seront  .polymorphes  :  hyTierteUsives,  hypoten.sives, 
parfois  atypiques  :  crises  de  tachycardie,  accès  d’aii- 
gor  fruste,  œdèmê  pulmonaire. 

Une  étude  d’ensemble  des  modifications  de  la 
ten.sion  sanguine  aii  cours  des  maladies  fébriles  est 
faite  par  Diunas  {5),  qui  envisage  successivement  les 
raisons  de  l’abai,ssement  de  la  tension,  l’importance 
de  l’état  telisiomiel  antérieur,  la  valeur  de  certains 
symptômes  qui  peuvent  être  rapportés  à  cet  abaisse¬ 
ment  tensionnel,  les  dates  d’abaissement  et  de  relè¬ 
vement  de  la  pre.ssion,  le  type  de  l’abaissement  ten¬ 
sionnel  et  l’état  endocrino-sympathique  auquel  doit 

(1)  I.ARDANCHKT,  Journa'  de  méd.  Lyon,  5  novembre  1934. 
(z)  H. -R.  Craig  et  P.-D.  White,  Archives  of  iniern.  mcdi- 
cine,  t.  LUI,  u»  5,  mai  1934. 

(3)  P.  Veil,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  septembre 
19.34- 

(4)  A.  Dumas,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  septembre 
1934. 

(5)  A.  Dumas,  Lyon  médical,  25  novembre  1934. 
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être  rapporté  cet  abaissement  tensionnel  dans  les 
cas  non  compliqués. 

Le  mécanisme  de  l’asthme  cardiaque  fait  l’objet 
d’mie  longue  étude  de  R.  Harrisson,  Calhoun  et  W.-C. 
Harrisson  (6).  Ils  décrivent  quatre  types  de  dyspnée 
nocturne  chez  les  cardiaques;  l’orthopnée,  la  dyspnée 
vespérale,  le  Cheyme-Stokes  et  l’asthme  cardiaque. 
Ces  autems  réservent  le  terme  d’asthme  cardiaque 
aux  paroxysmes  dyspnéiques  Se  produisant  la  nuit, 
chez  des  sujets  présentant  de  la  congestion  pulmo¬ 
naire  passive,  secondaire  à  l’insuffisance  du  cœur 
gauche.  A  la  base  de  tous  les  types  de  dyspnée,  on 
note  une  dimmution  de  la  capacité  vitale  et  mie  exa¬ 
gération  de  la  ventilation,  laquelle  s’accompagne 
d’un  accroissement  de  la  consommation  d’oxygène, 
donc,  d’augmentation  du  débit  cardiaque. 

Toutes  ces  recherches  viennent  étayer  l’hypothèse 
que  la  cause  essentielle  de  l’astlurte  cardiaque  est  la 
congestion  des  poumons,  liée  à  l’augmentation  de  la 
pression  en  aval,  résultant  de  la  dilatation  du  cœur 
gauche.  Ce  mécanisme  est  tout  différent  de  celui  des 
crises  de  dyspnée  éprouvées  par  les  malades  atteints 
d’insuffisance  cardiaque  secondaire  à  une  affection 
chronique  du  poumon.  Chez  ceux-ci,  le  suritteiiage 
primitif  siège  au  niveau  du  cœur  droit  plus  qu’au 
cœur  gauche  et  il  n’engendre  ni  congestion,  ni  œdème 
des  poumons. 

Marcel  Labbé  (7)  étudie  le  cœur  des  basedowiens  ; 
il  note  la  fréquence  de  l’Insuffisance  cardiaque  avec 
souffles  fonctionnels  de  dilatation.  Il  a  très  souvent 
observé  la  fibrillation  auriculaire,  en  plus  de  la  tachy¬ 
cardie,  bartale  dans  cette  affectioli.  La  pression  diffé¬ 
rentielle  est  le  plus  souvent  augmentée  et  le  débit  car¬ 
diaque  est  accru. 

Reprenant  les  idées  de  Paul  Veil  et  sous  sou 
mspiration,  A.  Lapeyre  (8)  publie  tm  travail  inté¬ 
ressant  par  l’originalité  des  Conceptions  éhoilcées 
.sur  les  troubles  cardiaques  d’origine  aiiaphylàctique. 
A  la  base  de  ces  troubles,  l’auteur  trouve  mie  sensi¬ 
bilisation  antérieure,  liée  à  ime  carence  des  ferihents 
digestifs  protéolytiques  et  des  altérations  de  la 
cellule  intestinale  oU  hépatique. 

Pour  Bascourret  (q),  les  accidents  asystoliqiles  des 
basedowiens  sont  la  résultante  de  la  tachycardie  el. 
de  l’arythmie.  L’arythmie  complète  est  un  faCtëUr 
très  Important,  et  la  thérapeutique  doit  tendre  à 
empêcher  ou  à  retairdèt  son  apparition. 

Les  gros  cœurs  par  anoxémie  font  l’objet  d’mie 
étude  intér-èssante  d^Bouchütet  Roger  Rromeht  (lo) 
qiii  montrent  l’augmentation  du  débit  cardiaque  chez 
les  malades,  dont  le  sang  est  pàuvre  en  oxÿgèiie,  et, 
par  l’accélération  de  ce  débit,  l’auginentatiôii  de 
volume  des  cavités  cardiaques.  Cette  conception 

(6)  T.-R,  Harrisson,  J.-A  Calhoun  et  W.-C.  Harrisson, 
Arch'ves  of  iniernal  medicine,  t.  1,111;  u”  6,  juin  1934 

(7)  Marcel  Ijaubé,  Arch.  maladies  du  cœur,  décembre 
1934. 

(8)  IjAPBYRE,  Doin,  édit.,  Paris,  1934. 

(9)  M.  B«scourret,  La  Médecine,  n»  4,  mars  1934. 

ï  (10)  Bouchut  et  R.  Froment,  Arch.  mal.  cœur,  juin  1934. 
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séduisante  fournit  la  réponse  à  bien  des  cas  d’hyper¬ 
trophie  ou  de  dilatation  cardiaque  restés  sans  expli¬ 
cation  et  qualifiés  d’essentiels. 

Cette  même  pathogénie  est  invoquée  par  Bouchut, 
Froment  et  Bossuet  (i)  qui  notent  l’hypertrophiecar- 
diaque  au  cours  d’anémies  pernicieuses.  Ils  voient 
là  une  sorte  de  réaction  de  compensation  :  augmenta¬ 
tion  du  débit  pour  remédier  au  déficit  de  l’oxygéna¬ 
tion  du  sang. 

Vialard  (2)  admet  que  la  maladie  rhumatismale 
peut  être  la  seule  origine  d’mie  lésion  valvulaire  et 
d’une  encéphalite  et,  par  suite,  considère  une  étiologie 
unique  pour  l’épüepsie,  dite  congestive,  des  car¬ 
diaques.  La  congestion  encéphalique  asystohque 
déclenche  la  crise  préparée  par  tme  atteinte  cérébrale 
antérieure. 

Les  iofarctus  du  poumon  sont  classés  par  Lutem- 
bacher  (3)  suivant  leur  origine  phlébitique,  cardiaque 
ou  artérielle.  'L’auteur  fait  remarquer  la  relative 
fréquence  des  thromboses  formées  au  niveau  même 
des  grosses  branches  de  l’artère  pulmonaire  ou  de 
leiurs  ramifications. 

L’asystoHe  diaphorétique,  c’est-à-dire  des  crises 
de  sueturs  profuses,  peut  constituer  le  début  de  l’in¬ 
suffisance  ventriculaire  gauche.  Urioste  et  Blanco  (4) 
les  considèrent  comme  un  équivalent  de  l’angine  de 
poitrine  ou  de  l’œdème  aigu  du  poumon. 

Routier  et  van  Bogaert  (5)  font  une  étude  très 
complète  du  bruit  de  galop  qu’ils  divisent  en  trois 
parties  :  galop  par  dédoublement  du  premier  bruit, 
galop  protodiastoUque  et  troisième  bruit  du  cœur. 

Dans  le  galop,  l’onde  présystolique  est  particuliè¬ 
rement  nette  dans  97  p.  100  des  cas.  Dans  52  p.  100 
des  cas,  il  y  a  allongement  de  l’espace  a-c,  dû  à  mie 
augmentation  du  temps  de  conduction  auriculo- 
ventriculaire.  Dans  48  p.  100,  il  s’agit.d’un  retard  de 
la  contraction  ventriculaire  sur  l’excitation  reçue. 

Dans  le  galop  et  dans  le  dédoublement  tactile 
présystolique  du  premier  bruit,  il  existe,  avant 
l’onde  systolique  ventriculaire,  un  soulèvement 
anormalement  ample.  Ce  soulèvement  présystoUque 
est  lié,  dans  la  majorité  des  cas,  à  la  contraction  auri¬ 
culaire.  Dans  certaines  conditions  (accélération  de 
la  fréquence  par  exemple),  le  soulèvement  présysto¬ 
lique  est  formé  de  la  sommation  du  ressaut  diasto- 
hque  et  de  l’onde  auriculaire.  Galop  et  dédoublement 
sont  tous  deux  le  résultat  d’rm  soulèvement  présys¬ 
tolique,  presque  toujours  purement  aruiculaire. 
C’est  le  degré  de  séparation  entre  les  deux  soulève¬ 
ments  présystohque  et  systolique  qui  fait  toute  la 
différence  entre  les  deux  modalités  auscultatoires  : 
galop  et  dédoublement.  Ils  ont  la  même  valeur  au 
point  de  vue  diagnostic  et  pronostic. 

(1)  Bouchut,  R.  Frombnt,  H.  Bossïtet,  Lyon  médical, 
8  et  15  avril  1934. 

(2)  S.  VlALAM,  La  Médecine,  mars  1934. 

(3)  Lutembacher,  Bull,  méd.,  17  février  1934. 

(4)  Urioste  et  Blanco,  Archives  maladies  du  cœur, 
mars  1934. 

\$)  Routier  et  A.  van  Bogaert,  Architm  maladies  du 
cmur,  JuiUst-esptembrsWubre  1934. 


Le  troisième  bruit,  dit  physiologique,  est  Hé  au 
ressaut  diastoUque  ;  il  conserve  donc  des  rapports 
fixes  avec  le  deuxième  bruit,  quel  que  soit  le  rythme 
du  cœur.  I.e  galop  protodiastolique  est  lié  à  l’oreil¬ 
lette  ;  il  s’oppose  donc  au  troisième  bruit  du  cœur 
et  conserr'e  des  rapports  fixes  avec  le  premier  bruit 
de  la  contraction  suivante.  C’est  ce  qui  distingue  ces 
deux  modalités  de  dédoublement  sourd  du  second 
temps. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  le  galop  protodias¬ 
toUque  traduit  une  altération  profonde  du  myo¬ 
carde  :  dilatation  d’une  part,  atteinte  hisienne 
d’autre  part.  Sa  valeur  pronostique  est  très 
grande. 

Laubry,  HiUemand  et  Jean  Cottet  (6)  relatent  l’ob¬ 
servation  d’une  malade  qui,  après  avoir  ingéré  en 
six  jours  900  grammes  de  sous-nitrate  de  bismuth, 
présenta  le  tableau  classique  de  l’intoxication  méthé- 
moglobinémique,  accompagnée  d’une  cyanose  üi- 
tense.  L’examen  hématologique  leur  permit  de  dé¬ 
couvrir  une  polyglobuUe  avec  myélocytose. 

R.  Lessard  (7)  étudie  32  cas  de  fièvre  typhoïde  au 
point  de  vue  électrocardiograpliique.  C’est  le  pre¬ 
mier  travail  d’ensemble  sur  les  anomaUes  électriques 
au  cours  de  la  typhoïde.  L’auteur  relève  53  p.  100 
d’accidents  électrocardiographiques.  37,5  p.  100  sont 
des  anomaUes  isolées  de  l’onde  T.  Ces  altérations 
évolutives  régressent  à  la  convalescence  ;  leiu:  per¬ 
sistance  est  de  fâcheux  augure. 

Le  cœur  des  mineurs  est  étudié  très  complètement 
par  G.Wohlhueter  (8)  qui  note  la  fréquence  de  l’hyper¬ 
tension  pulmonaire.  Il  insiste  sur  les  particularités 
radioscopiques  du  cœur  des  mineurs  dont  la  pointe 
se  rétracte  brusquement  pendant  la  systole,  tandis 
que  le  ventricxüe  gauche  décrit  un  mouvement  d’mie 
ampUtude  prononcée.  Il  qualifie  cette  particiilarité 
de  «  contraction  en  nez  ou  en  museau  de  lapin  ». 

Les  comptes  rendus  de  la  Société  allemande 
d’études  de  la  circulation  (9)  débutent  par  le  rapport 
de  Héring  sur  les  relations  entre  la  circulation  et  le 
système  nerveux  envisagés  au  point  de  vue  théorique. 

KaufEmann  étudie  dans  un  second  rapport  ces 
mêmes  relations  au  point  de  vue  clinique.  De  nom¬ 
breuses  communications  sur  des  sujets  se  rapportant 
au  thème  principal  énoncé  forment  ensuite  un  recueil 
de  travaux  intéressants  par  la  variété  des  recherches 
et  les  persomiaUtés  diverses  qui  les  ont  abordées. 

Evans  (10)  rapporte  9  cas  d’encéphalopathie  hy¬ 
pertensive  au  cours  des  néphrites.  Ce  syndrome  est 
caractérisé  par  des  symptômes  nombreux  ;  hyper¬ 
tension,  céphalées,  bouffissure  de  la  face,  anémie 
modérée,  vomissements,  crises  nerveuses,  coma,  amau¬ 
rose,  température,  ralentissement  de  la  respiration, 

6)  Laubry,  Hillemand  et  Cottet,  Soc  méd.  hôp.  Paris. 

(7)  R.  Lessard,  Le  François,  édit.,  Paris,  1934. 

(8  G.  Wohlhueter,  Les  Éditions  universitaires  de  Stras¬ 
bourg,  I  volume,  78  pages. 

(9)  Comptes  rendus  de  la  Société  allemande  d’études  de  la 
circulation,  VI*  session,  Wurzburg,  6-7  mars  1933. 

(10)  Evans,  The  Lancet,  9  septembre  1933. 
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tachycardie,  hypertension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  azotémie  jusqu’à  o,8o. 

Violle  (i)  s’attaque  à  un  problème  peu  ou  pas  étu¬ 
dié  :  la  diurèse  des  hypotendus.  Il  s’agit  de  troubles 
de  l’élimination  urinaire,  très  variables  chez  les  hypo¬ 
tendus,  car  ces  troubles  sont  le  fait-des  causes  et  des 
effets  de  l’hypotension  beaucoup  plus  que  de  l’hypo¬ 
tension  elle-même,  h’étude  clinique  intéressante 
qu'il  fait  de  cette  question  pose  un  certain  nombre 
de  problèmes  que,  seules,  des  recherches  expérimen¬ 
tales  pourront  résoudre.  Iv’insuffîsance  respiratoire 
chronique  détermine-t-elle  une  hypotension  artérielle 
permanente  ?  La  surcharge  en  CO®  du  sang  pro¬ 
voque-t-elle  une  hypersécrétion  rénale  ?  Les  états 
dyspnéiques  chroniques  sont-ils  cause  d’hyperuri- 
céniie  ?  On  voit  par  ces  questions  ainsi  soulevées 
tout  l’mtérêt  du  problème  physiopathologique  mis 
en  relief  par  Violle. 

Pierre  Wertheimer  et  P.  Frieh  (2)  font  une  étude 
de  l’hypertension  artérielle  et  de  sa  valeur  sémio¬ 
logique  dans  les  traumatismes  crâniens.  Pour  eux, 
l’absence  d’hypertension  artérielle  exclut  la  consti¬ 
tution  d’un  blocage.  L’élévation  rapide  de  la  pression 
artérielle,  associée  à  une  pression  liquidienne  basse 
et  non  ascendante,  traduit,  au  contraire,  la  consti¬ 
tution  d’un  blocage.  La  conservation  d’une  tension 
artérielle  normale  n’impHque  pas  la  bénignité  du 
pronostic. 

Le  cœur  basedowien  et  les  cardio-thyréoses  sont 
étudiées  par  L.  Bérard  et  Colson  (Lyon)  (3),  qui  pu¬ 
blient  de  nombreuses  observations  personnelles  et 
qui  préconisent  la  thyroïdectomie  subtotale  toutes 
les  fois  que  les  malades,  longuement  préparés,  sont 
en  état  de  supporter  l’intervention. 

Nobécourt  (4)  a  recherché  le  bacille  de  Koch  et  le 
virus  tubercideux  filtrable  au  cours  de  la  maladie 
de  Bouillaud.  Dans  de  très  nombreux  cas,  ces  re¬ 
cherches,  ainsi  que  les  réactions  cutanées  à  la  tuber¬ 
culine  furent  négatives.  Dans  ces  cas,  la  tuberculose 
ne  peut  donc  pas  être  mise  en  cause.  La  maladie 
de  Bouillaud,  maladie  spéciale,  sinon  spécifique,  ne 
doit  pas  être  confondue  avec  le  rhumatisme  tuber- 
culeux  aigu  et  doit  conserver  son  rang  en  noso^ 
logie. 

Un  article  de  mise  au  point  est  consacré  à  cette 
question  par  Robert  Qément  (5). 

La  deuxième  conférence  de  la  Société  internatio¬ 
nale  de  pathologie  géographique  (Utrech,  26-28  juU-  . 
let  1934)  a  consacré  d'importantes  séances  à  l’étude 
de  l’artériosclérose  (6), 

(1)  Violle,  Presse  médicale,  30  janvier  1935  ;  Société 
d’hydrologie,  17  décembre  1934. 

(2i  P.  Werthbi  ER  et  P.  Frieh,  Presse  médicale,  19  jan¬ 
vier  1935. 

(3)  L.  Bérard  et  Colson,  Presse  médicale,  8  septembre 
1934- 

(4)  Nobécourt,  Presse  médicale,  31  octobre  1934. 

(5)  R.  Clément,  Presse  médicale,  3  novembre  934. 

(6)  Deuxième  conférence  de  la  Société  internationale  de 
pathologie  géographiiine(  ü.rech,  26-28  juillet  1934. 
Compte  rendu  »»  Presse  médicale,  13  octobre  1934. 
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Anitschkow  (Léningrad)  a  fait  un  rapport  sur  la 
pathologie  générale  et  l’anatomie  pathologique  de 
l’artériosclérose.  Staehélin  (Bâle)  a  traité  de  la 
clinique  de  l’artériosclérose.  Oscar  Klotz  (Toronto) 
a  fait  l’étude  de  l’artériosclérose  expérimentale  et 
ses  enseignements  quant  à  l’étiologie  de  l’artério¬ 
sclérose  chez  l’homme.  Baudouin  et  Azerad  (Paris) 
ont  étudié  les  troubles  du  métabohsme  chez  les  arté- 
rioscléreux.  Gimenez  Diaz  (Madrid)  a  parlé  de  la 
prophylaxie  et  de  la  thérapeutique  de  l’artério¬ 
sclérose ,  Enfin  quelques  rapports  ont  été  consacrés 
à  l’artériosclérose  chez  les  animaux. 

IV.  —  Péricardites. 

Langeron  (7)  rapporte  mie  belle  observation  où, 
après  un  début  pleuro-puhnonaire,  un  rhumatisme 
articulaire  à  manifestations  minimes  s’est  compliqué 
d’une  péricardite  aigiië,  suivie  de  symphyse,  entraî¬ 
nant  la  mort  en  huit  mois 

Un  cas  curieux  de  péricardite  à  grand  epanche- 

ent,  à  la  suite  de  phénomènes  infectieux  secondaires 
à  l’ingestion  de  moules,  fait  l’objet  d'un  travail  de 
Cassoute,  Giraud,  Monthus  et  Tissot  (8).  Pas  de 
phénomènes  articulaires  et  guérison  par  le  salicylate 
intraveineux. 

Un  arthrotyphus  vraisemblable,  précédant  de  peu 
une  insuffisance  cardiaque  d’emblée  avec  un  souffle 
d’insuffisance  mitrale  fonctloimelle,  une  hémoculture 
positive  à  l’Eberth,  une  évolution  rapidement  mor¬ 
telle  par  péricardite  hémorragique,  telle  est  l’obser¬ 
vation  rapportée  par  Raybaud  et  Pamarier  (9)  et 
dont  l’originalité  réside  dans  l’évolution  en  deux 
phases  :  une  première  d’insuffisance  cardiaque,  une 
seconde  de  septicémie  éberthienne,  que  vint  clore  bru¬ 
talement  la  péricardite  absolmnent  latente. 

Le  premier  cas  de  pneumopéricarde  suffocant  par 
érosion  du  cul-de-sac  postérieur  de  Haller  chez  im 
tuberculeux  pulmonaire  est  rapporté,  avec  observa¬ 
tion  clinique  et  nécropsique  détaillée,  par  Lemoine 
et  Rossier  (10).  a 

Une  étude  comparative  de  radiographies  anie  et 
post  mortem  de  péricardite  calcifiante  a  montré  à 
Duvoir,  Follet,  Chajireau  et  ffe  Cursay  (i  i)  les 
difficultés  du  diagnostic  radiologique  de  péricardite 
en  cuirasse.  Seules,  les  oreillettes  échappaient  à  la 
double  coque  qui  enveloppait  les  ventricules.  Les 
concrétions  sont,  sur  rm  support  organique  de  cho¬ 
lestérol,  des  concrétions  de  carbonate  de  chaux  pour 
les  trois  quarts  et  de  phosphate  de  chaux  pomr  un 
quart. 

(7)  Langeron,  Journal  de  médecine  de  Lille,  n»  9,  mai  1934. 

(8)  Cassoute,  Giraud,  Monthus  et  Tissot,  BuU.  Soc. 
pédiatrie,  9  juillet  1934. 

(9)  Raybaud  et  Farnarier,  Soc.  méd.  Marseille,  9  mai 
1934- 

(10)  S.-M.  Lemoine  et  J.  Rossier,  Société  d’études  scien¬ 
tifiques  sur  la  tuberculose,  13  octobre  1934. 

(11)  Duvoir,  Follet,  Chapireau,  de  Ctosay, 
Société  méd.  hôp.,  18. mai  1934. 
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Un  autre  cas  de  calcification  du  péricarde  est 
rapporté  par  J ourdain  etBasténie  (i),  chez  un  patient 
de  soixante  et  un  ans,  se  plaignant  de  dyspnée  d’ef¬ 
fort  et  de  palpitations.  Décédé  d’un  érysipèle  de 
la  face,  on  trouve  à  l’autopsie  une  S3mécliie  péricar¬ 
dique  totale  avec  calcificatir  i  importante. 

Paltinieri  (2)  donne  la  description  d’im  fibrome 
papfflaire  du  péricarde  pariétal  situé  à  la  pointe  du 
cœur. 

Peel  (3)  rapporte  6  cas  de  péricardite  avec  défor¬ 
mation  du  segment  R.  T.  de  l’électrocardiogramme, 
identique  aux  accidents  constatés  dans  la  throm¬ 
bose  coronarienne, 

V.  —  Endocardites. 

Pas  de  notions  nouvelles  sur  ce  chapitre,  mais  des 
documents  cliniques  intéressants: 

Les  endocardites  malignes  aiguës  donnent  lieu  à 
une  communication  de  Marcel  Pinard,  Bioy  et 
Arager  (4).  Ceux-ci  relatent  l’observation  d’un  jeune 
syphilitique  qui,  après  traitement,  présenta  rm  ictère, 
une  méningite,  rme  fièvre  à  type  septicémique  et  un 
souffle  diastolique  de  la  base.  Hémocultures  néga¬ 
tives.  A  l’autopsie,  bourgeons  sur  les  valvules  aor¬ 
tiques,  avec  cocci  en  diplocoques  Gram-positifs. 

P.  Govaerts  et  Basténie  (5)  rapportent  l’observa¬ 
tion  d’une  malade  de  trente  ans,  morte  en  cinq 
jours  d’tme  endocardite  aiguë  à  staphylocoque  doré, 
ayant  déterminé  des  embolies  microbiennes  dans  le 
myocarde,  le  cerveau  et  les  reins. 

Une  endocardite  maligne  greffée  sur  une  aortite 
syphilitique  est  un  cas  rarement  rencontré  et  publié 
par  François  et  Jouve  (6). 

Cossio,  Berconsky  et  Fister  (7)  relatent  un  cas  d’en¬ 
docardite  infectieuse  subaiguë  à  entérocoque,  de 
même  que  Dumas  et  Josserand  (8),  mais  avec  cette 
particularité  pour  ces  derniers  qu’il  y  avait  une  sté¬ 
nose  mitrale  antérieure  et  que  l’évolution  fut  dé¬ 
clenchée  par  une  fausse  couche. 

J.  Hallé  et  Derome  (9)  communiquent  l’observa¬ 
tion  de  deux  frères  atteints  d’érythème  polymorphe. 
De  premier  fit  une  endocardite  à  entérocoque;  le 
second,  plus  chétif,  succomba  à  une  endocardite  dont 
le  germe  est  resté  inconnu.  Gtons  encore  le  cas 
d’Aubertin  d’une  endocardite  pneumococcique 

(1)  Jourdain  et  Basténie,  Société  clinique  des  hôpitaux  de 
Bruxelles,  12  mal  1934. 

(2)  PALTINIERI,  Cuore  e  circolat.,  août  1934. 

(3)  A.-F.  Peel,  Glascow  medical  Journal,  4,  149,  octobre 

1934. 

(4)  Marcel  Pinard,  Bioy  et  Araoer,  Société  médicale 
des  hôpitaux  Parts,  15  juin  1934. 

(s)  P.  Govaerts  et  Basténie,  Société  clinique  des  hôpitaux 
•de  Bruxelles,  10  février  1934. 

(6)  François  et  Jouve,  Corn.  méd.  Bouches-du-Rhône, 
19  octobre  1934. 

(7)  Cossio,  Berconsky  et  Fisher,  Semana  medica,  Bue- 
nos-Ayres,  n»  50  1933. 

(8)  Dumas  et  Josserand,  Société  méd.  hôp,  Lyon,  7  fé¬ 
vrier  1933  ;  Lyon  médical,  21  mai  1933. 

(9)  J.  Hallé  èt  Derome,  Société  de  pédiatrie,  17  avril 
1934- 


greffée  sur  une  maladie  de  Roger  (Voy.  Mala¬ 
dies  congénitales). 

Foord  et  Stone  (10)  ont  observé  un  cas  d’endocar¬ 
dite  causée  par  le  bacille  diphtéroïde,  dont  l’évo¬ 
lution  fut  typique.  L’étude  clinique  et  bactériolo¬ 
gique  a  montré  que  l’agent  causal  n’était  qu’une 
forme  de  transition  du  streptocoque. 

Les  endocardites  lentes  font  aussi  l’objet  d'un 
assez,  grand  nombre  de  communications.  Citons, 
parmi  les  plus  remarquables,  le  cas  d’endocardite 
lente  à  méningocoque  B  rapporté  par  Lemierre, 
Laporte,  Reilly,  Laplane  (ii);  ces  auteurs  supposent 
que  l’agent  pathogène  a  dû  se  greffer  sur  l’endo¬ 
carde  au  moment  de  la  première  poussée  de  ménin¬ 
gite,  y  est  dememé  deux  ans,  puis  la  végétation 
aortique,  s’étant  brusquement  désagrégée,  a  engen¬ 
dré  des  embolies  multiples  et  un.  état  septicémique 
fatal. 

Herman  Alessandri  (12)  rapporte  l’observation 
intéressante  d’ime  malade  de  quarante-cinq  ans, 
ayant  présenté  une  amygdalite  qui  fut  le  point  de 
départ  d’une  endocardite  lente  en  août  1933.  La 
malade  mourut,  eu  1934,  d’une  pneumonie.  L’autop¬ 
sie  montra  ime  endocardite  lente  avec  insuffisance 
aortique. 

M.  Roch  (Genève)  (13)  consacre  une  de  ses  cliniques 
à  un  cas  intéressant  d’endocardite  qu’ü  qualifie  d’ar- 
chilente;  la  maladie  évolue  depuis  huit  ans  par  pous¬ 
sées  peu  caractérisées,  de  façon  presque  continue, 
et  la  malade  vit  encore  au  moment  de  la  communi¬ 
cation  de  l’auteur. 

Gré  (14)  étudie  les  caractères  des  apévrysmes  arté¬ 
riels  qu’on  voit  survenir  au  cours  de  l’endocardite 
maligne  lente  :  développement  rapide,  allure  inflam¬ 
matoire,  vives  douleurs.  Leur  valeur  diagnostique 
est  presque  pathognomonique  au  cours  d’un  état 
fébrilel’suspect. 

VI.  —  Lésions  valvulaires. 

bous  le  nom  de  «  rétrécissement  mitral  œdéma¬ 
teux  »,  Gallavardin  (15),  décrit  une  véritable  forme 
clinique  du  rétrécissement  mitral,  dont  l’allure  est 
spéciale  et  qui  s’accompagne  de  poussées  d’œdème 
du  poumon.  Ces  complications  œdémateuses  s’ob¬ 
servent  surtout  chez  la  femme  dont  le  cœur  conserve 
un  rythme  régulier,  sans  grande  dilatation  auricu¬ 
laire  gauche,  et  souvent  en  dehors  de  tout  signe 
d’hyposystolie  ou  de  stase  veineuse  périphérique.  La 
description  clinique  permet  de  distinguer  des  accès 
d’œdème  pulmonaire  d’effort  et  des  accès  nocturnes. 
Il  s’agirait  moins  d’une  insuffisance  ventriculaire 

(10)  Foord  et  Stone,  Amer.  Journ.  of  clinical  pathology. 
Baltimore,  4,  492,  novembre  1934. 

(11)  Lemierre,  Laporte,  Reilly,  Laplane,  Société  méd. 
hôp.  Paris,  15  juin  1934. 

(12)  Herman  Alessandri,  Bull.  Soc.  méd.  Santiago, . 
4  mai  1934. 

(13)  M.  Roch  Presse  médicale,  1”  avril  1933. 

(14)  Gré,  Société  méd.  et  chirurg.  Bordeaux,  1“  mars  1934. 

(15)  Gallavardin,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  ao  sep¬ 
tembre  1934. 
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gauche  que  d’une  insuffisance  auriculaire  gauche. 
Des  perturbations  vaso-motrices  actives  faciliteraient 
aussi  la  subite  inondation  intra-alvéolaire.  Ineffica¬ 
cité  du  traitœient  dlgitalique, 

Pemicc  (i)  décrit  des  lésions  inflammatoires  orifi- 
cîêllès  dues  au  phosgène  et  aux  gaz  de  combat  et 
croit  pouvoir  conclure  à  l’origine  toxique  d’une  lé¬ 
sion  Cardiaque  (sténose  mitrale),  survenue  sans  cause 
chez  rm  ouvrier  de  l’industrie  chlorée. 

(Tne  paralysie  temporaire  récurrentielle  gauche  a 
été  observée  par  Babonneis,  Golé  et  Ludnowski  (2) 
au  cours  d’une  maladie  mitrale  chez  une  enfant. 

Thums  (3)  rapporte  l’histoire  d’tm  malade  spor¬ 
tif,  porteur  d’une  maladie  mitrale  süencieuse  jus¬ 
que-là  et  ayant  présenté  une  crise  d’oedème  pulmo¬ 
naire  à  la  suite  d’mie  course  en  ski.  Il  discute  les 
différentes  pathogénies  de  l’œdème  du  poumon  au 
cours  du  R.  M. 

Deux  cas  de  maladie  mitrale  avec  ectasie  géante 
de  l'oreillette  gauche,  qui  dépasse  le  bord  droit  du 
cœur,  sont  commentés  par  Aubertinet  Georges  Sée  (4) . 

Deux  cas  analogues  sont  publiés  par  Pallasse  et 
Bret  (5),  qui  font  aussi  une  intéressante  conunmiica- 
tion  sur  l’insufflsance  tricuspidienne  fonctionnelle,  à 
propos  d’im  homme  de  soixante  et  onze  ans,  por¬ 
teur  d’un  souffle  systolique  à  timbre  assez  rude  et 
à  moximmn  xiphoïdien.  A  l’autopsie,  insuffisance 
fonctionnelle  tricuspidienne  manifeste. 

A  la  Société  anatomique,  Guy  Albot  et  Miget  (6) 
reprennent  la  classification  des  lésions  inflamma¬ 
toires  de  l’endocarde.  Du  point  de  vue  purement 
morphologique,  on  peut  décrire  des  endocardites 
simples,  des  endocardites  thrombosantes,  des  endo¬ 
cardites  ulcéreuses,  des  endocardites  sclérosantes. 

VII.  —  Myocarde. 

in» 

Hoyne  et  Welford  (7)  ont  étudié  496  cas  de  myo¬ 
cardite  diphtérique,  survenus  parmi  4  671  cas  de 
diphtérie.  Es  relèvent  62  p.  100  de  cas  de  mort,’ 
dont  les  trois  quarts  surviennent  dans  la  première 
quinzaine,  plus  spécialement  vers  le  dixième  jour. 
La  modification  pathologique  la  plus  importante, 
constatée  au  coms  de  126  nécropsies, fut  ime  «dégé¬ 
nérescence  myocardique  extensive  et  toxique  ».  Il 
semble  que  l’injection  parentérale  de  solution  de 
dextrose  fut  rme  «  mesme  de  salut  »  dans  plusiems 
cas  de  myocardite  diphtérique  grave. 

Une  dilatation  atonique  du  myocarde  dans  im  cas 

(1)  A.  I^RNiCE,  Deutsche  mediz.  Wochenschrift,  t.  LIX, 
n»  43,  37  octobre  1933. 

(2)  Babonnbix,  Golé  et  Lcdnowski,  Société  de  pédiatrie, 
16.  octobre  1934. 

(3)  Thums.  KUnische  Wochenschrift,  t.  XII,  21  octobre 
1933. 

(4)  Aubertin  et  Georges  Sée,  Société  méditüle  des  hSp. 
Paris,  16  février  1934. 

(5)  Palasse  et  J.  Bret,  Société  nationale  de  médecine  et 
des  sciences  médicales  de  Lyon,  ii  avril  1934. 

:  Albot  et  Miobt,  Société  anatomique,  7  Juin  1934. 

,.(7).JHpTOB:et  WBLiroRD  (Chicago),  JOUriM  6f  Pedialtias, 
Saint-Loqls,  5,  642,  novembre  1934. 
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de  myxœdème  est  étudiée  par  CathaJa,  Ravina  et 
Pont-Réaulx  (8),  qui  notent  l’hemeuse  influence 
du  traitement  thyroïdien. 

VIII.  —  Coronaires  et  Infarctus  du  myocarde. 

La  pathologie  des  coronaires  suscite  un  intérêt 
toujoms  plus  grand,  et  ce  chapitre,  incotmü  U  y  a 
dix  ans,  prend  une  extension  considérable.  Trop 
considérable  peut-être,  car  il  semble  bien  qu’on  se 
hâte  un  peu  trop  facilement,  outre-mer,  de  conClme 
à  des  aSections  coronariennes  graves  en  présence 
de  syndromes  insuffisamment  étudiés  où  trop  pèu 
longtemps  observés. 

Pr.  Van  Dooren  (9)  relate  le  deuxième  cas  coimu 
de  maladie  de  Buerger  avec  atteinte  des  coronaires. 
Les  premières  manifestations  cardiaques  apparurent 
cinq  ans  après  leS  symptômes  d’oblitération  des 
artères  périphériques.  Mort  deux  ans  après  au  côms 
d’une  grande  crise  doulomeüse  avec  chute  de  pres¬ 
sion  et  œdème  pulmonaire.  On  constate  deux  infarc¬ 
tus  myocardiques  d’âge  différent.  Coronaires  athé¬ 
romateuses,  mais,  autôm  d’un  tronc  nerveus,  im¬ 
portant  foyer  polynucléaire,  donc  processus  infec¬ 
tieux  en  évolution,  caractéristique  dé  là  thrombô- 
angéite  oblitérante  dont  la  localisation  corOfiarièHiiè 
est  essceptionnelle. 

Sept  cent  SOîxaütè-deuîc  cas  dè  màladîè  coronà- 
rieime  Sont  étudiés  par  Lévy,  Briienn  et  Kurtz  (iô). 
Ces  auteurs  notent  37  p.  100  des  cas  avec  artério¬ 
sclérose,  5  p.  100  avec  syphilis.  L’ènlbolle  n’àppârüt 
que  6  fois  sm  2  877  âütopsies. 

Pppinget  (II)  résuTuè  lés  idées  actneUès  siir  la 
thrombose  coronarienne  et  insisté  Sxù  la  dySpüée  èl, 
après  Boucomont,  sur  l’agitation  coinitié  moyen  cli¬ 
nique  de  différencier  un  infarctus  d'ünè  crise  d'^- 
gOr.  D  conseillé  le  gluCôSè  intraveineux  à  26  p.  îôO. 

Un  cas  d'état  de  fflal  anginèuï  avec  fièvîé  Chèz  ün 
syphilitique  de,Vlngt-Cînq  ans  Mt  l’Objet  dé  com¬ 
mentaires  de  DilibertO  {ti)  :  Signés  éléctrocltfflidgfa- 
phiqnes  d’infarctus  sans  infarctus  anatifinîqüei  mais 
obstruction  presque  Complète  d’un  orifice  corona¬ 
rien. 

Pâdiiià  'et  Gossio  (13)  montrent  l’utiilté  dé  la  déri¬ 
vation  IV  (poitrine-bras  gauche)  dans  le  diâgnOëtiC 
de  l’infarctus  et  ont  trouvé  dés  Cas  Où  seule  Cette 
dérivation  donnait  des  modifications  caractéris¬ 
tiques. 

Domner  (14)  signale  un  infarctus  du  myocarde  à 
forme  digestive,  sans  douleur  précordiale,  avec  mui- 

(8)  CATHALA,  LAVÏNA  et  Fo8r-RÉAttt.X,  BüU,  et  Mém. 
Soc.  méd.  kâp.,  7  décembre  1934, 

(9)  Fr.  VAN  DoORBN,  BritteeUti  médical,  t.  Xv,  n»  4, 
25  novembre  r934. 

(to)  LSvt,  Bruenn,  KOrTz,  Aitieric,  Jdüéhàl  df  med. 
sciences,  mars  1934. 

(ït)  EPPINOBR,  WieHér  hlinisihè  Wàihéüschrift,  i6  février 

1934. 

(12)  DUJbbRTo,  CUore  à  iircoUii,,  séptémbfe  1934. 

(13)  Padilla  et  COSSio,  Sêmdna  meditd,  Buénbâ‘Aÿfés, 
JB®  41.  *933- 

(14)  Doumer,  Soc.  de  méd  du  Nord,  mars 
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tiples  embolies  périphériques  dues  à  la  thrombose 
cardiaque. 

White  (i)  insiste  sur  la  nécessité  d’avoir  pré¬ 
sentes  à  l’esprit  les  formes  non  doulomreuses  de 
l'infarctus  et  de  la  thrombose  des  coronaires  pour 
ne  pas  omettre  cette  affection  en  présence  d’autres 
signes  de  la  série  coronarienne. 

Une  intéressante  observation  de  Cossio  et  Ber- 
consky  (2)  concerne  un  cas  d’abcès  pariétal  du 
cœur  à  pneumocoques,  développé  dans  une  zone 
d’infarctus  du  myocarde. 

Hochrein  (3)  pubhe  mie  revue  générale  sur  l’in-  ' 
farctus  du  myocarde  et  cherche  à  établir  mie  théra¬ 
peutique  «  prophylactique»  sans  parvenir  à  des  résul¬ 
tats  très  concluants. 

Boniades  (4)  rapporte  3  cas  de  rupture  du  cœur, 
produite  au  niveau  d’une  région  nécrosée  par  throm¬ 
bose  coronarienne. 

Ed.  Cœllio  (5)  pubhe  im  livre  sur  l’infarctus  du 
myocarde,  dans  lequel  il  reprend  l’anatomie  des  coro¬ 
naires,  puis  la  pathologie  expérimentale  de  la  throm¬ 
bose  coronarienne  et  l’étude  électrocardiographique 
des  anomahes  ainsi  provoquées.  Les  variétés  anato¬ 
miques  et  les  formes  chniqties  de  l’infarctus  sont  étu¬ 
diées  avec  denombreuses  observations  personnelles. 

Laignel-Lavastine,  Liber  et  Bidon  (6)  rapportent 
l'observation  d’mi  infarctus  de  l’oreiUette  droite, 
rompu  dans  le  péricarde  avec  tlirombose  de  la  coro¬ 
naire  droite. 

IX.  —  Angine  de  poitrine. 

Ce  sujet  toujours  d’actuaUté  a  été  l’objet  de  nom- 
lireux  travaux  pathogéniques,  chniques,  électro¬ 
cardiographiques  et  chirurgicaux. 

S.  Dietrich  et  H,  Schwieeck  {7)  résmiient  leur  con¬ 
ception  de  l’angor  et  démontrent  expérimentalement 
que  l’anorexie  du  myocarde  est  le  factem:  fondamen¬ 
tal  dans  la  pathogénie  de  la  crise  d’angor  et  que  la 
thérapeutique  doit  tendre  à  assurer  une  meilleure 
:uitrition  du  myocarde.  Ils  insistent  sur  la  nécessité 
de  réduire  les  demandes  d’oxygène  pour  le  myocarde 
en  diminuant  son  travail  et  préconisent  le  traite¬ 
ment  par  l’oxygénothérapie. 

Un  intéressant  rapprochement  est  fait  par  Neu- 
bürger  (8)  qui,  examinant  le  cœur  de  jeunes  épilep¬ 
tiques,  trouve,  dans  30  à  40  p.  100  des  cas,  des  altéra¬ 
tions  du  myocarde  caractérisées  par  la  présence  de 

(1)  White  S.  M.  (Minneapolis),  Annals  of  internai  medicine, 
I^ncaster,  t,  VIII,  p.  690,  décembre  1934. 

(2)  Cossio  et  Berconsky,  Semana  medica,  Buenos-Ayres, 
11“  .^8,  1933- 

(3)  Hochrein,  Münchener  medizin.  Wochenschrift, 
t.  BXXX  n»  42,  20  octobre  1933. 

(4)  Boniades,  Cuore  e  circolaz.,  octobre  1934. 

(5)  Ed.  Cœlho,  Un  vol.  212  p.,  Masson,  édit.,  Paris,  1934. 

(6)  Eaignel-Eavastine,  Liber  et  Bidou,  Archives  des 
maladies  du  coeur,  octobre  I934- 

(7)  Dietrich  et  Schwieeck,  Deutsche  mediz.  Wochen¬ 
schrift,  2,  X,  1934. 

(8)  K.  Neuburger,  Klinische  Wochenschrift,  t,  XII, 
n»  35,  2  septembre  1933- 


plaques  de  sclérose.  Il  pense  que  le  cœiu,  chez'  ces 
malades,  peut  ne  pas  arriver  à  s’adapter  aux  besoins 
considérables  créés  par  la  crise  convulsive  et,  en  outre, 
l’insuffisance  d’oxygène  peut  intervenir.  Dans  l'aii- 
gor,  on  trouve  fréquemment  des  nécroses  récentes 
multiples,  tout  à  fait  analogues  à  celles  qu’on  ren¬ 
contre  chez  les  épileptiques,  morts  à  la  suite  d’accès 
subintrants.  Cet  ensemble  de  faits  foiunit  une  base  à 
la  théorie  vasculaire  de  l’angine  de  poitrine. 

Gallavardin  (9)  rapporte  trois  nouveUes  obser¬ 
vations  de  syncope  d’effort  qu’il  interprète  comme 
des  troubles  paroxystiques  de  la  conductibilité  intra¬ 
cardiaque,  subitement  et  transitoirement  déclenchés 
par  l’effort  et  dont  l’effet  est  d’entraîner  im  brusque 
arrêt  ventriculaire. 

Gravier  (lo)  signale  la  fréquence  du  rétrécis¬ 
sement  aortique  dans  les  syncopes  d’effort  et  en 
apporte  trois  nouveaux  cas. 

Gahavardin  (ii)  distingue  deux  formes  d'angüie  de 
poitrine  coronarienne  ;  l’angine  coronarienne  syphi- 
htique,  pâr  aortite  spécifique,  avec  atrésie  des  orifices 
coronariens  (angine  ostiale),  et  l’angine  non  sypliih- 
tique  par  artérite  sténosante  coronarieime  banale 
(angine  troncnlaire) .  L’infarctus  du  m5^ocarde  semble 
surtout  survenir  dans  la  forme  tronculaire. 

Laubry  etHeimde  Balsac  (12)  rapportent  l'obser¬ 
vation  d’un  malade  de  soixante-deux  ans,  souffrant 
depuis  vingt  ans  de  crises  d’angor.  Iv’augmentation 
du  nombre  et  de  la  fréquence  des  crises  devint  telle 
qu’il  fahut  recourir  à  l’intervention  chirurgicale. 
Mort  subite  au  cours  de  l’intervention  même,  au 
moment  de  l’anestliésie  du  ganglion  étoilé.  Des  radio- 
grapliies,  après  injection  des  coronaires,  ont  montré 
les  altérations  profondes  du  sy.stème  vasculaire,  le 
bouleversement  des  dispositions  anatomiques  habi¬ 
tuelles  et  la  néoformation  d’anastomoses. 

Deux  observations  de  vieillards  n'ayant  jamais  eu 
de  troubles  cardiaques  sont  commentées  par  Dumas 
et  Coras  (13)  qui  mettent  en  valeur  le  fait  que  l’appa¬ 
rition  de  l’angor  d’effort  fut  prémonitoire  de  l’asys- 
tolie  temimale,  confirmation  des  idées  de  Vaquez  sur 
le  rôle  de  la  dilatation  du  cœur  dans  la  production 
de  certaines  formes  d’angine  de  poitrine. 

Gallavardhi  (14)  rapporte  l’histoire  detrois  malades 
présentant  des  crises  angineuses  spéciales  :  siège 
sternal  avec  ou  sans  irradiations,  ajqiarition  tou¬ 
jours  au  repos,  mefficacité  constante  de  la  trinitrine, 
efficacité  constante  de  l’ingestion  de  quelques  gor¬ 
gées  de  hquide.  Il  s’agit  d’un  trouble  chronique  sta¬ 
tionnaire  depuis  de  nombreuses  années. 


(9)  Gallavardin,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  26  no¬ 
vembre  1933. 

(10)  Gravier,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  septembre 
1934- 

(11)  Gallavardin,  La  Médecine,  n»  4,  mars  1934. 

(12)  Laubry  et  Heim'  deBalsac,  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  Paris,  5  juillet  1934. 

(13)  Dumas  et  Coras,  Société  méd.ifiôp.  Lyon,  6  novembre 
1934. 

(14)  Gallavardin,  Lyon  médical,  n  mars  1934. 
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M.  Iloch,  (Genève)  (i)  consacre  une  de  aes^cUniques 
à  la  «fausse  angine  de  poitrine»  et  commente  une  inté¬ 
ressante  observation  de  hernie  transdiaphragma- 
tique  donnant  lieu  à  im  syndrome  angineux. 

Les  douleurs  rétro-sternales  et  la  claudication  inter¬ 
mittente  ont  été  notées  par  Pickering  et  Wayne  (2) 
dans  l'anémie  grave.  Sur  25  cas,  7  malades  présen¬ 
taient  des  douleurs  dans  les  jambes  et  8  des  douleurs 
anginoïdes.  Les  auteurs  pensent  que  la  douleur  est 
due  à  l’accumulation  dans  les  espaces  tissulaires  de 
déchets  métabohques  normalement  oxydés.  Par 
contre,  Hoclirein  et  Matthes  {3),  qui  ont  étudié 
297  angineux,  n’ont  trouvé  que  5  anémiques  et 
trois  d’entre euxavaientuntroubleorganique  corona¬ 
rien.  Les  auteurs  concluent  que  les  rapports  entre 
l’anémie  et  l’angor  ne  sont  qu’extrêmement  loin¬ 
tains. 

La  question  de  l’angor  et  de  ses  rapports  avec  la 
thyroïde  a  soxdevé  des  controverses  et  donné  lieu  à 
de  nombreux  travaux.  Il  existe  une  relation  entre  le 
métabolisme  et  le  travail  du  coeur.  La  suractivité  de 
la  thyroïde  provoque  rme  augmentation  des  deux. 

Blumgart  et  Berlin  (4)  pensent  que  le  soulagement 
apporté  par  la  thyroïdectomie  aux  malades  qui  souf¬ 
frent  d’angine  de  poitrine  serait  dû  à  la  diminution 
de  travail  qu’engendre  pour  le  cœiu’  l’in, suffisance 
thyroïdienne  provoquée. 

Ce  n’est  pas  l’avis  de  Shambaugh  et  Cutler  (5), 
car  l’amélioration  est  presque  immédiate  après  l’opé¬ 
ration  et  cependant  le  métabolisme  ne  baissequ'après 
nne  semaine  environ.  Ils  pensent  que  l’effet  de  la 
thyroïdectomie  serait  dû,  en  partie,  à  la  diminution 
du  pouvoir  physiologique  de  l’adrénahne. 

Un  intéressant  «  mouvement  chirurgical  »  de 
G.  Arnulf  (Lyon)  (6)  met  très  clairement  au  point 
cette  question  nouvelle,  suivie  avec  enthousiasme 
aux  États-Unis  à  la  suite  des  travaux  de  l’école 
de  Boston.  Arnrdf  rappelle  les  hypothèses  physiolo¬ 
giques  puis  les  constatations  cliniques  sur  lesquelles 
repose  la  méthode.  Il  précise  le  mécanisme  d’action, 
les  indications  et  les  directives  opératoires,  et  fournit 
les  résultats  de  130  opérés.  Il  a  personnellement  suivi 
19  malades.  13  ont  véritablement  bénéficié  de  l’opéra¬ 
tion  et  2,  dont  les  signes  de  défaillance  cardiaque 
■n’ont  pas  été  très  modifiés,  ont  au  moins  été  soulagés 
delem^  crises  angineuses. 

La  thyrcâdectomie  totale  est  rme  thérapeutique 
logique  des  cardiopathies  mal  compensées  et  de  l'an¬ 
gine  de  poitrine.  EUe  agit  en  diminuant  les  dé¬ 
penses,  le  cœur  défaillant  devient  suffisant  à  ce  nou¬ 
veau  régime  ralenti. 

(1)  M.  ROCH,  Presse  médicale,  20  octobre  1934,  p.  1652. 

(2)  Pickering  et  Wayne,  Clinical  science,  Londres, 

•  i  3®3>  14  novembre  1934. 

(3)  Hochrein  et  Matthes,  Deutsche  Archiv  fllr  hlinishe 
Mediz.,  Berlin,  177,  i,  23  octobre  1934. 

(4)  Blomgart  et  Berlin,  Americ.  Journ.  of  physiology, 
t.  CIX,  II,  1934. 

<5)  Shambaugh  et  Cutler,  Americ.  H  cari  Journal, 
Saint-Louis,  10,  221,  décembre  1934. 

(6)  G.  .Arnulp,  Presse  médicale,  19  décembre  1934. 


X.  —  Rhumatisme. 

Une  étude  complète  et  bien  documentée  de  la 
maladie  de  Bouülaud  est  faite  par  Costa  Bertani  (7), 
qui  défend  le  caractère  éminemment  infectieux  de 
l’affection  ;  ü  insiste  sur  le  rhumatisme  des  enfants 
de  moins  de  cinq  ans,  moins  rare  qu’on  ne  le  sup¬ 
pose  généralement. 

Gaujoux,  Brahic  et  Recordier  (8)  content  l’histoire 
d  tm  malade  de  trente-cinq  ans,  porteur  d’tme  pneu¬ 
mopathie  aiguë  qu’ils  rapportèrent  à  ime  origine 
rhumatismale,  malgré  l’absence  de  toute  localisation 
articulaire,  et  qui  guérit  par  le  salicylate. 

Soixante-dix  autopsies  de  malades  présentant  des 
nodules  d’Aschoff  dans  le  myocarde  permettent  à 
Gross  et  Ehriich  (9)  de  faire  une  étude  intéressante 
des  différents  stades  et  des  localisations  diverses  des 
nodules  d’Aschoff  suivant  l’évolution  du  rhumatisme. 

Karsner  et  Bayleus  ( i  o)  ont  étudié  les  coronaires  au 
cours  du  rhumatisme  aigu.  Les  lésions  inflammatoires 
ou  fibreuses  sont  constantes.  La  sclérose  corollaire 
semble  plus  i^récoce  dans  le  rhumatisme  que  rinus 
les  autres  affections,  et  la  sclérose  du  myocarde 
semble  conditionnée  par  l’atteinte  coronariemie. 

P.  Gautliier  (i  i) étudie  im  cas  de  maladie  de  BouU- 
laud  à  début  abdominal.  L'intervention  pour  appen¬ 
dicite  n’avait  rien  montré  La  température  persistait. 
L’assourdissement  des  bruits  du  cœur,  l’apparition 
de  frottements  péricardiques  et  l’épreuve  du  traite¬ 
ment  salicylé  permirent  de  poser  le  diagnostic.  Une 
observation  analogue  est  rapportée  par  Gutmann, 
Beaugeard  et  Abadie  (12). 

Lutembacher  (13)  consacre  ime  étude  à  «  Tubercu¬ 
lose  et  maladie  de  BouiUaud  »  et  pose  la  question  de 
l’association  des  deux  maladies,  tout  en  insistant  sur 
la  classique  autonomie  des  deux  syndromes.  La 
tuberculose  ne  réalise  jamais  les  lésions  valvulaires  les 
plus  habituellement  rencontrées  au  cours  du  rhu¬ 
matisme  articulaire.  Cependant,  si  le  bacille  tuber¬ 
culeux  intervient  dans  le  rhtmiatisme  aigu,  pourquoi 
ne  trouverait-on  pas  fréquemment  aux  autopsies 
de  tuberculeux,  ces  mêmes  lésions  ?  On  ne  saurait 
en  aucun  cas  confondre  la  maladie  de  BouiUaud  et 
les  S5mdromes  de  nature  tuberculeuse. 

Etudiant  100  cas  de  rhumatisme  aigu  récent  ou 
ancien  et  40  cas  d’insuffisance  mitrale  au  stade  de 
compensation  et  sans  aucun  signe  d’infection,  Ploch- 
reinetSeggel  (14)  onttrouvé  des  modifications  électro- 

(7)  Costa  BBRTANf,  Uu  volume  de  252  pages,  Buenos- 
Ayres,  1934., 

(8)  Gaujoux,  Brahic  et  Recordier,  Corn.  méd.  Bouches- 
du-lihâne,  avril  1934. 

(9)  Gross  et  Rhrlich  (New- York),  Americ.  Journal  of 
pathology,  Boston,  10,  44-3-568,  juillet  i'934, 

(10)  Karsner  et  Bayleus,  Am.  Heurt  Journal,  ivân  1934, 

(11)  P.  Gautier,  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 
t.  LIV,  n»  10,  25  septembre  1934. 

(12)  Gutmann,  Beaugeard  et  Abadie,  Bull,  etmém. 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  20  avril  1934. 

(13)  Lutembacher,  Revue  du  rhumatisme,  t,  I,  n»  7,  juil¬ 
let  1934. 

(14)  M.  Hochrein  et  K.-A.  Seogel,  Deutsch.  Archiv.  fi)r 
klmische  Medizin,  t.  CLXXVI,  n“  4,  14  mai  1934, 
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cardiograpliiques  analogues  qu’ils  rattachent  à  l’exis¬ 
tence  du  granulome  d’AschofE. 

Cossio  et  Dassen  (i)  dénient  toute  valeur  spécifique¬ 
ment  rhumatismale  au  nodule  d’Aschofî,  puisqu’on 
le  retrouve  dans  la  tuberculose,  'la  scarlatine,  la 
diphtérie,  les  injections  de  sérum  après  scnsibiKsa- 
tion  préalable.  Ils  publient  deux  observations  de 
grande  insuffisance  cardiaque  avec  nodules  d’As- 
choff  typiques  dans  le  myocarde  sans  aucun  anté¬ 
cédent  de  fièvre  rhumatismale. 

Les  relations  du  rhumatisme  avec  les  maladies 
artérielles  et  avec  la  périartérite  nodulaire  sont  inté¬ 
ressantes  à  préciser.  Neale  et  Whitfield  (2)  décrivent 
im  cas  d’association  de  rhumatisme  articulaire  aigu  et 
de  périartérite  nodulaire  sur  la  coronaire  gauche,  les 
artères  rénales,  siurrénales,  hépatiques  et  pancréa¬ 
tiques  avec  nodules  d’Aschoiï  sur  les  vaisseaux  du 
myocarde. 

Friedberg  et  Gross  (3)  ont  étudié  8  cas  de  périarté¬ 
rite  nodulaire  typique;  quatre  cas  à  l’autopsie  présen¬ 
taient  des  lésions  évidentes  de  rhmnatisme  avec  no¬ 
dules  d’Aschofï.  Fn  plus  de  ces  8  cas,  le  diagnostic 
de  périartérite  nodulaire  fut  porté  cinq  autres  fois 
sur  la  table  d’autopsie,  dexrx  d’entre  eux  étaient 
nettement  associés  à  des  lésions  rhumatismales. 

Fraser  (4)  présente  4  cas  de  rhumatisme  aigu  avec 
endartérite  coronarienne  dont  les  lésions  montrent 
bien  que  le  système  coronarien  peut  être  infecté  non 
seulement  par  les  lymphatiques  périvasculaires, 
mais  aussi  de  l’intérieur  même,  le  virus  pénétrant 
directement  la  paroi  en  venant  de  la  Imnière  du  vais- 

Eouze  cas  de  rhumatisme  aigu  furent  traités  par 
Fason  (5)  et  Thomson  par  30  à  90  centhnètres  cubes 
intraveineux  d’antitoxüie  streptococcique  en  deux 
ou  trois  doses.  9  bons  résiütats,  3  médiocres,  mais  le 
traitement  est  plus  long  avec  l’antitoxüie  qu’avec  le 
salicylate,  en  raison  de  la  réaction  fébrile  qu’elle 
provoque. 

Dimitracofï  (6)  étudie  plusieurs  cas  de  péricardites 
exsudatives  et  de  myocardites  rhumatismales,  ac¬ 
compagnées  de  déformations  des  complexes  ventri¬ 
culaires  et  améliorées  par  le  traitement  saücylé. 

XI.  —  Maladies  congénitales. 

Six  cas  de  rétrécissement  congénital  de  l’artère 
pulmonaire  sont  rapportés  par  Pilod,  Tourniaire  et 
Passa  (7)  qui  insistent  sur  la  fréquence  relative  de  cette 

(1)  Cossio  et  Dassen,  La  Semana  medica,  Buenos  Ayres, 
n«  20,  1933. 

(2)  V.  Neaee  et  Allan  Whitpield,  Brüish  mcd.  Journ., 

38371  21  juillet  1934. 

(3)  C. -K.  Friedberg  et  Gross,  Archives  oj  international 
medicine,  Chicago,  54,  170,  août  1934. 

(4)  Fraser,  Archives  of  Diseuse  in  Childhood,  Bondres, 
9,  267,  octobre  1934. 

(5)  Eason  et  Thomson,  Edinburgh  medical  Journal,  41, 
383,  octobre  1934. 

(6)  Dimitracorf,  Archives  des^maladies  du  cœur,  juin  1934. 

(/)  Pitob,  Tourniaire  et  Passa,  Société  de  médecine  mili¬ 
aire,  17  mai  1934. 


cardiopathie,  la  discrétion  des  symptômes  fonction¬ 
nels  et  l’importance  de  l’orthodiagraphie. 

Francia  (8)  décrit  une  sténose  de  l’artère  pulmonaire 
avec  perforation  de  la  cloison  interventriculaire  et 
discute  à  ce  propos  les  théories  pathogéniques,  hi- 
flaniniatoires  et  embr3’ogénétiques  de  cette  malfor¬ 
mation. 

L’examen  d’un  enfant  de  trois  ans  présentant  de 
la  cyanose  et  de  l’iiippocratisme,  montre  un  souffle 
systolique  rude  siu  le  bord  gauche  du  sternum  dans 
le  troisième  espace.  L’examen  radiologique  met  en 
évidence  une  inversion  de  la  silliouette  cardiaque, 
corroborée  par  une  inversion  des  viscères  abdomi¬ 
naux.  L’arc  aortique  est  saillant  sur  le  bord  gauche 
du  pédicule,  tandis  que  la  masse  ventriculaire  aug¬ 
mentée  de  volume  est  située  à  droite.  Gérard,  Jau- 
bert  de  Beaujeu  et  Falot  (9)  concluent  à  ime  sténose 
congénitale  de  l’aorte  avec  dilatation  de  l’aorte 
ascendante.  Une  telle  anomalie  congénitale  n’aurait 
jamais  été  signalée. 

R.  Pierret  et  G.  Lefebvre  (10)  trouvent  chez  un  gar¬ 
çon  de  quatorze  ans  un  énorme  cœur  avec  souffle 
systolique  d’insuffisance  mitrale,  hypertension  arté¬ 
rielle  et  diminution  considérable  des  oscillations  au 
niveau  des  membres  inférieurs.  Ils  concluent  à  l’exis¬ 
tence  d’im  rétrécissement  congénital  peu  serré  de 
l’istlune  de  l’aorte. 

Un  situs  inversus  total  est  noté  par  Nové-Josse- 
rand  et  Chaînai  (ii)-,  qui  notent  de  plus,  à  l'autopsie, 
des  oreillettes  normales,  mais  une  très  large  comnumi- 
cation  entre  les  ventricules  droit  et  gauche  et  mie 
division  du  ventricule  gauche  en  deux  cavités  par 
mie  cloison  musculaire  perforée. 

Aubertin,  Robert  Lévy  et  Lévy-Bruhl  (12)  rap¬ 
portent  l’histoire  d’une  endocardite  pnemnococcique 
greffée  sur  une  commmiication  interventriculaire 
avec  végétations  siégeant  sur  la  tricuspide  et  sur  le 
bord  droit  de  l’orifice  interventriculaire. 

XII.  — Tension  artérielle. 

R.  Giroux  (i3)aétudiéparponctionintra-artériclle 
la  valeur  réelle  des  pressions  des  sujets  jemies  et 
cUniquement  normaux.  Il  trouve  15-10-8  pour  les 
trois  tensions.  La  méthode  oscillométrique  appa¬ 
raît  comme  beaucoup  plus  précise  que  l’ausculta- 
toire,  notamment  en  ce  qui  concerne  la  minima,  et 
se  rapproche  beaucoup  plus  des  chiffres  trouvés 
avec  l’appareil  de  Giroux. 

Langevinet  Gomez  (14)  ont  étudié  la  piézographie 

(R)  Francia,  Cuore  e  circolaz.,  juillet  1934- 

{9)  Gérard,  Jaubert  de  Beaujeu  et  Falot,  Société 
de  radiologie  méd.  de  France,  n»  210,  12  juin  1934. 

(10)  E..  PiERRET  et  G.  Lepebvre,  Société  de  médecine  du 
Nord,  juillet  1934. 

(11)  Nové-Josserand  et  Chanial,  Sociétés  nationale  de 
médecine  et  des  sciences  médicales  de  Lyon,  25  avril  1934. 

(12)  Aubertin,  Robert  Lévy  et  Lévy-Bruhl,  Société 
médicale  des  hôpitaux  Paris,  19  octobre  1934. 

(13)  R.  Giroux,  Presse  mcd.,  5  sept.  1934. 

(14)  Lanoevin  et  Gomez,  Presse  médicale,  5  déc.  1934. 
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directe  qui  permet  l’élude  des  variations  instanta¬ 
nées  de  la  pression  du  sang  dans  les  artères.  Xa  sensi¬ 
bilité  du  procédé  est  telle  qu’elle  permet  d’enregistrer 
des  variations  de  pression  d'une  durée  inférieure  au 
millième  de  seconde. 

X.  Bugnard,  P.  Gley  et  Nougues  (i)  soulignent  l'in¬ 
térêt  d’xm  procédé  qui  permet  d’obtenir  une  courbe 
vraie,  non  déformée,  de  la  pression  artérielle  et  qui  est 
basé  sur  la  piézo-électricité.  X’inscription  des  varia¬ 
tions  de  pression  est  optique.  X'organe  intermédiaire 
entre  le  vaisseau  et  l’oscillographe  est  un  cristal  de 
quartz  piézo-électrique. 

Donzelot  et  Klsthinios  (2),  dans  un  livre  sur  la  ten¬ 
sion  artérielle  et  son  traitement,  mettent  au  point 
de  façon  lumineuse  les  notions  acquises  actuellement 
sur  cette  question  complexe. 

XIJI.  —  Pression  moyenne. 

Vaquez  (3)  résume  l’historique  de  la  question  et 
apporte  les  résultats  de  trois  ans  de  recherches. 
Il  montre  la  supériorité  de  la  mesure  de  la  moyenne 
sur  la  minima  et  répond  aux  objections  qui  ont 
été  faites  :  le  plateau  est  rare  et  signe  une  anomalie 
circulatoire.  Xes  rapports  constants  de  la  moyenne 
avec  les  pressions  extrêmes  n’existent  que  chez  le 
sujet  sain.  X’hypertension  moyenne  solitaire  est 
d’xm  grand  intérêt  dans  la  pratique;  la  pression 
moyenne  axi  cours  des  cardiopathies  et  de  l’insuf- 
sance  cardiaque  fournit  des  renseignements  très 
utiles. 

Vaquez,  Gley  et  Mouquin  (4)  rappellent  que  la  pres¬ 
sion  moyenne  correspond  à  la  pression  poiu:  laquelle 
on  obtient  l’oscillation  maximale.  X’interposition 
de  grosses  masses  musculaires  (par  exemple  à  la, 
cuisse)  fausse  légèrement  les  résultats  oscillomé- 
triques. 

Pour  Van  Dooren  {5),  l’élévation  de  la  pression 
moyenne  tient  beaucoup  plus  à  la  perte  de  l’élasticité 
vasculaire  qu’à  l’insuffisance  cardiaque. 

Vaquez,  Mouquin,  Gley  (6)  étudient  le  «plateau» 
dans  les  courbes  oscillographiques.  Ils  le  considèrent 
comme  pathologique  et  le  notent  dans  l’insuffisance 
aortique,  dans  certaines  formes,  d’hypertension, 
dans  la  bradycardie.  Xa  forme  en  plateau  irréduc¬ 
tible  par  immersion  des  mains  dans  l’eau  chaude  est 
d’un  mauvais  pronostic,  Son  absence  dans  l’hyper¬ 
tension  est  de  bon  augure. 

P.  Dodel  (7)  rappelle  les  étapes  successives  de  la 

(1)  Bugnard,  Gley  et  Nougues,  Journal  de  physiolo¬ 
gie  et  de  pathol.  générale,  mars  1934. 

(2)  Donzelot  et  Kisthinios,  ba  tension  artérielle,  i  vol. 
Baillière  édit.,  Paris,  Ï935. 

(3)  Vasuez,  Journal  médical  français,  juillet  1934. 

(4)  VAQUEZ,  Gley,  Mouquin,  Comptes  rendus  Soc.  biolo¬ 
gie,  t.  CXIV,  p.  1305. 

(5)  Van  Dooren,  Le  Scalpel,  6  janvier  1934. 

(6)  Vaquez,  MouQtriN,  Gley,  Presse  méd.,  5  mai  1934. 

(7)  P.  Dodel,  Journal  médical  français,  juillet  1934. — ‘ 
P.  Dodel  et  G.  Dastugne,  Journal  ■méd.  franç.,  juil¬ 
let  1934. 


4  Mai  igjs: 

sp^ygtitoHianoniétrîe  clinique  et  avec  Dastugne 
insiste  sur  les  précautions  que  doit  prendre  le  prati¬ 
cien  pour  que  les  prises  de  tension  faites  par  lui 
aient  xme  réelle  valeur  clinique. 

Xa  tension  moyenne  intra-artérielle  fait  l’objet 
d’une  étude  de  A.  Van  Bogaert,  Beerens,  Xequime 
et  Samain  (8).  Par  ponction  de  l’artère  fémorale,  les 
auteurs  mesurent  directement  la  pression  moyenne. 
130  sujets  fxment  examinés.  Ils  notèrent  34  p.  100 
de  divergences  supérieures  à  de  Hg  entre  les 
mesures  oscillométriques  et  les  mesures  directes. 
Dans  35  p.  100  ces  chiffres  concordaient  à  5  milli¬ 
mètres  près.  Xes  auterus  étudient  les  factexms  de 
variation  de  la  tension  moyenne  intra-artérielle  qui 
sont  :  les  tensions  extrêmes  maxima  et  müiima  ;la 
fréquence  du  cœur;  la  vitesse  avec  laquelle  dans 
l’arbre  artériel  on  passe  de  la  pression  la  plus  forte 
à  la  pression  la  plus  faible,  toutes  choses  étant  égales 
du  côté  de  !a  vitesse  du  pouls. 

Tous  ces  facteurs  influent  sur  la  moyenne  intra- 
artérielle  sans  modifier  l'indice.  X'index  oscillomé- 
trique  renseigne  sxrr  l’état  des  tissus  environnant  la 
colonne  sanguine.  Xa  tension  moyenne  traduit  la 
résultante  de  toutes  les  forces  qui  propulsent  cette 
colonne  sanguine.  Potrr  les  autexirs,  il  y  a  indépen¬ 
dance  de  ces  dexxx  notions  qui  coïncident  dans  cer¬ 
taines  circonstances,  maïs  qui  ne  sont  pas  soli¬ 
daires. 

Goinard  et  Bardenat  (9)  ont  repris  les  travaux  des 
auteurs  russes  sxu  la  mesure  de  la  pression  "ïmoyenne 
artérielle  par  la  détermination  de  la  pression  veineuse 
en  amont  d’ime  certaine  compression.  Ils  concluent 
à  l'inexactitude  du  procédé  sans  possibilité  de  cor¬ 
rection. 

XIV.  —  Hypertension  artérielle. 

Voici  un  des  chapitres  les  plus  riches  eu  docu¬ 
ments  de  toutes  sortes,  parmi  lesquels  il  est  difficile 
de  faire  xm  choix.  Cette  question  de  l’hypertension 
semble  hanter  plus  que  jamais  les  esprits  médicaux 
et  chirxugicaxxx.  Xa  Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris  a  consacré  à  l’hjqxertension  plusiexu.s 
séances  quasi  solennelles,  les  Assises  natioixales  de  la 
Médecine  française  ont  mis  ce  chapitre  de  la  patho¬ 
logie  à  l’ordre  du  joiir  de  la  séance  de  janvier,  les 
publications  français^  et  étrangères  se  sont  succédé 
à  xm  rythme  très  rapade,  le  dernier  Congrès  français 
de  chirxugie  s’est  occupé  du  traitement  chirxugical 
de  l’hjrpertension  :  ce  simple  énoncé  fait  bien  voir 
l’importance  des  travaxxx  et  l’actualité  de  la  question. 

Hypsrtension  en  général. — Xes  théories  clas¬ 
siques  —  rénales,  surrénales,  vascxilaires  —  de  l’hy¬ 
pertension  sont  battues  en  brèche.  On  attache  de 
plus  en  plus  d'importance  au  système  nexiro-végé- 
tatif. 

f8)  A.  Van  Bogaert,  J.  XnQxnME,  b.  Samain,  Pressé  mé¬ 
dicale,  iB  mai  1934. 

(9)  Goinard  et  Bardenat,  Presse  médicale,  13  juin  1934 
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Gallavardin  (i)  fait  une  synthèse  tout  â  fait  atta¬ 
chante  des  nombreuses  observations  qu’il  a  pu  faire 
en  matière  d’hypertension  dxiraïit  sa  pratique  hospi¬ 
talière.  Dans  l’hypertension,  le  chiffre  n’est  rien, 
l’évolution  est  tout.  L’importance  du  contexte  cli¬ 
nique  est  capitale. 

J ean  Olmer  et  Carbonel  (2)  ont  exploré  ce  système 
avec  l’épreuve  à  l’adrénaline,  qui  donne  un  fléchis¬ 
sement  important  et  durable  de  la  tension  chez  les 
hypertendus,  alors  que,  chez  les  individus  normaux, 
elle  modifie  très  peu  cette  tension.  C’est  la  preuve 
d’im  dérèglement  du  système  neuro-végétatif  diez 
les  hypertendus,  que  les  auteurs  ont  retrouvé  dans 
toutes  les  formes  d’hypertension,sauf  dans  les  hyper¬ 
tensions  rénales  au  début. 

Rathery  (3)  estime  qu’en  cas  d’association  de 
néphrite  et  d’hypertension,  la  lésion  rénale,  dans  la 
majorité  des  cas,  précède  et  conditionne  l’hyperten¬ 
sion.  Le.  rein  peut  agir  par  barrage  mécanique,  la 
lésion  rénale  peut  mettre  en  liberté  des  substances 
qui  agissent  sm  la  tension  artérielle.  Enfin  des 
troubles  humoraux  succédant  à  la  néphrite  peuvent 
être  sous  la  dépendance  du  retentissement  sur  l'or¬ 
ganisme  de  la  lésion  rénale  . 

Le  sinus  carotidien  apparmt  à  Henri  Bénard  et 
F.-P.  Merklai  ^4)  comme  le  ri^uiateur  de  la  pres¬ 
sion  artérielle  par  l’intermédiaire  du  nerf  de  Héring, 
branche  du  glosso-pharyngien.  Si  l’intervention  du 
sinus  >est  .peu  démontrée  en  clinique,  cela  tient  à  la 
difaculté  de  mettre  en  évidence  la  réflectivité  sinu- 
sale  chez  l’homme.  Expérimentalement,  la  section 
des  nerfs  frénateurs  eatr^ne  chez  l’animal  une  hy¬ 
pertension  artérielle  chronique  avec  tachycardie. 

TJne  hypertension  artérielle  dite  essentielle  asso¬ 
ciée  à  une  hyperprotidémie  et  à  ime  hyperchloré¬ 
mie  est  étudiée  par  Decourt,  Audry  ét  Lesourd  {5). 
La  tension  s'àbmsse  de  26-15  à  16-10  sous  l’influence 
du  régime  déchlormé;  en  même  temps  l’hjperpro- 
tidémie  et  l'hyperchlorémie  s’exagèrent. 

Wakerlin  et  Biriner  (6)  n’ont  pu  mettre  en  évi¬ 
dence,  malgré  lems  expériences,  l’existence  d’ime 
substance  «pressïve»  dans  les  sérums  d’hypertendus. 

Elliot  et  Huzuni  (7)  ont  injecté  de  Turine  d’hyper¬ 
tendus  à  des  lapins.  La  kallicréme,  isolée  de  l’urine 
normale  par  Frey,  semble  diminuer  en  proportion 
de  l'âge.  Chez  les  hypertendus,  l'excrétion  de  kalli- 
créine  se  inontra  notablement  abaissée.  Cette  sub¬ 
stance  hypotensive  retrouvée  dans  l’urine  est  con¬ 
sidérée  comme  ime  hormone  d’origine  pancréatique. 

La  coexistence  d’anémie  pernicieuse  avec  hyper- 


(1)  Gai.xavardin,  Journal  médical  français,  juillet  1934. 

(2)  Jean  Olmer  et  Carbonel,  Presse  médicale,  iï  avril 
lOSt. 

(31  Rathery,  BuU.  mém.  Soc.  méd.  Mp.  Paris,  23  aov.  1934. 

(4)  H.  Bénard  et  R-P.  Merklen,  Bull.  mém.  Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  23  noy.  1934. 

(5)  J.  Decourt,  Audry  et  Lesourd,  Bull.  Soc.  méd.  )i6p 
Paris,  19  oct.  1933. 
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tension  est  une  chose  curieuse  et  rare.  Reinhart  en 
rapporte  3  cas  {8). 

L’hypertension  artérielle  de  l’adulte  et  sou  reten¬ 
tissement  artériel  sont  mis  en  valeur  par  Leiiêgre  (9) . 
Pour  lui,  le  jiroblème  consiste  à  connaître  la  tolé¬ 
rance  des  artères,  donc  des  viscères  et  de  rorganî.sme 
tout  entier  pour  la  maladie. 

Langeroii  (10)  a  observé  mie  hypertension  artérielle 
brusquement  installée  chez  mie  syphilitique  et  irré¬ 
ductible  malgré  le  traitement. 

Donzelot  (ii)  montre  l’orientation  des  idées  vers 
une  théorie  neuro-humorale  de  l’hypertension.  Ils’at- 
taque  à  la  conception  rénale  du  syndrome  et  voit 
dans  un  déséqidlibre  neuro-végétatif  la  base  du 
dérèglement,  dont  l’origine  peut  être  mi  trouble 
humoral  d'ordre  endocrinien  ou  métabolique. 

Carnot,  Caroli  et  Fischer  ont  observé  chez  un 
h5pertcndu,  un  cas  de  Cheynes-Stokes  qui  coïncidait 
avec  ime  augmentation  considérable  de  la  tension 
racliidieime  (12). 

La  diabète  gras  s’accompagne  sou\^nt  d’hyper¬ 
tension,  fait  remarquer  M.  Rocli  {13).  Cejiendant  on 
ne  peut  guère  considérer  le  diabète  comme  facteur 
hypertensif.  Mais  l’hypertension  lésant  les  vais¬ 
seaux  et  les  organes,  spécialement  le  pancréas,  peut 
être  considérée  comme  un  agent  préparatoire  ou 
même  causal  du  diabète. 

Brodiuet  Joseph.  “(145  ont  étudié  la  tension  artérielle 
chez  le  vieiliard.  87  p.  100  des  malades  présentaient 
un  état  normal  entre  la  tension  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs  ;  18  p.  100  un  écart  supérieur  à 
la  normale  (sclérose  aortique)  ;  45  p.  100  un  écart 
inférieur  (dilatation  aortique,  athérome). 

Recherchant  si  l’hypertension  artérielle  résulte 
de  la  perte  de  la  sensibilité  sino-carotidienne  aux 
excitations  physiologiques,  Francaviglia  (15)  a  prati¬ 
qué  l’anesthésie  des  sinus  cmotidiens  par  injection  de 
percaïne.  Sur  9  sujets  â  myocarde  suffisant  et  hyper¬ 
tendus,  7  ont  présenté  après  l’anesthésie  une  éléva¬ 
tion  de  la  tension  artérielle  de  degré  variable  et 
toujours  de  courte  durée.  L’auteur  en  conclut  que, 
chez  ces  sujets,  le  sinus  carotidien  reste  en  état  d'ac¬ 
tivité  fonctionnelle. 

Une  série  de  travaux  concerne  l’hypertension 
paroxysiiqw. 

L’exposé  général  de  la  question  des  hypertensions 
paroxystiques  est  fait  par  Donzelot  (16).  La  patho¬ 
génie  en  est  obscure  ;  elle  relève  d’une  crise  de  vaso¬ 
constriction  de  la  circulation  de  retour,  due  à  une 
perturbation  nerveuse  ou  neuro-limnorale  . 

(8)  Reinhart,  Helvetia  medica  acta,  août  1934,  fasc.  2. 

(9)  Lenègre,  Thèse  Paris,  1934.  Dom,  édit. 

(10)  Langeron,  Arch.  cœur,  mars  1934. 

(11)  Donzelot,  Journal  méd.  français,  juillet  1934. 

(12)  Carnot,  Caroli,  Fischer,  BuU.  Soc.  méd.  h6p.  Paris, 
29  octobre  1934. 

(13)  M.  Roch  (Genève),  Reti.  méd.  de  la  Suisse  Romande, 
25  février  1934. 

(14)  Brodin  et  Joseph,  Bull.  mém.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
22  juin  1934. 

(15)  Francaviglia,  Ouore  e  circoiaz.,  nov.  1934. 

(16)  E.  Donzelot,  Bull.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  nov.  1934. 
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I/aubry  et  Tzanck  (i)  admettent  deux  formes  d'hy¬ 
pertension  paroxystique,  l’ime  où  le  barrage  s’éta¬ 
blit  en  amont  des  capillaires  (hypertension  avec 
poumon  respecté,  foie  normal,  gros  ventricule  ; 
malade  pâle  et  anxieux,  régime  et  saignée  sans  effets, 
tension  rachidienne  non  modifiée);  l’autre  où  le 
barrage  s’établit  en  aval  des  capillaires  (poumon 
œdémateux,  foie  gros,  cœur  droit  forcé  ;  malade 
congestionné,  rouge  ;  régime  et  surtout  saignée  effi¬ 
caces,  tension  rachidienne  élevée). 

Mouquin  (2)  considère  que  l’appareil  régulateur  de 
la  pression  est  constitué  par  mi  ensemble  formé  par 
lesystèmenerveuxsympatliique(centresbulbo-médul- 
laires,  splanchniques,  nerfs  frénateurs  de  Héring  et  de 
Cyon)  et  par  les  glandes  endocrines.  Le  tonus  hyper- 
tenseur  est  troublé  par  une  perturbation  neuro¬ 
humorale  ou  nerveuse,  dont  le  point  de  départ  siège 
sur  n’importe  quelle  pièce  du  mécanisme  régulateur. 
Le  paroxysme  est  réalisé  par  une  vaso-constriction 
brusque. 

Laubry  et  Bernai  (3)  pensent  que  toute  crise 
hypertensive  s’accompagne  d’hisuffisance  rénale, 
laquelle  devient  permanente  en  même  temps  que 
l’hypertension.  Mais  les  lésions  demeiuent  minimes 
et  l’insuffisance  rénale  reste  d’ordre  purement  fonc¬ 
tionnel. 

De  Gennes  (4),  étudiant  la  fonction  rénale  au  coius 
des  hypertensions  paroxystiques,  conclut  que  si 
l’hypertension  paroxystique  entrmne  presque  cons¬ 
tamment  des  signes  importants  d’insuffisance  rénale, 
son  rôle  dans  la  genèse  de  la  néphrite  chronique  ne 
doit  être  envisagé  qu’avec  beaucoup  de  réserve.  Le 
même  auteur  (5)  a  observé  une  hypertension  aiguë 
au  cours  d’ime  hémorragie  protubérantielle. 

Villaret,  Harvier,  Bariéty  et  Justin-Besançon  (6) 
font  xme  synthèse  des  hypertensions  artérielles 
paroxystiques  par  excitation  nerveuse.  Ces  h3perten- 
sions  peuvent  avoir  une  origine  périphérique,  com¬ 
pression  ou  excitation  du  vague,  lésion  gassériemie. 
Brûlures,  tabès,  coliques  néphrétiques  ou  hépatiques. 
Certaines  lésions  centrales  peuvent  les  déterminer  ; 
épilepsie,  méningite,  traumatisme,  hémorragies, 
embolies. 

Monier-Vinard  (7)  se  demande  si,  dans  l’hyperten¬ 
sion  paroxystique  pure  liée  à  la  présence  de  tumeurs 
chromaffines,  il  y  a  identité  de  symptômes  entre  les 
hypertensions  dues  à  un  surrénalome  et  celles  dues  à 
un  paragangliome. 

Pour  Marcel  Labbé  (8),  le  mécanisme  de  la  crise  hy¬ 
pertensive,  liée  à  l’existence  d’une  tumeur  médullo- 
surrénale,  parmtêtre  fonction  du  lancement d’adréna- 

(1)  Laubry  et  'Izanck,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  nov. 
1934- 

(2)  Mouquin,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  nov.  1934. 

(3)  Laubry  et  Bernai.,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  nov.  1934. 

(4)  De  Gennes,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  nov.  1934. 

(5)  De  Gennes,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  3  décembre  1934. 

(6)  Villaret,  Harvier,  Bariéty,  Justin-Besançon, 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  nov.  1934. 

(7)  Monier-Vinard,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  nov.  1934. . 

(8)  M,  Labbé,  Bail.  mém.  Soc.  méd,  hôp.  Paris,  23  nov. 
1934. 


line  dans  la  circulation  sanguine.  Si  l'hypertension 
semble  provoquer  des  troubles  fonctionnels  rénaux 
analogues  à  ceux  des  néphrites,  il  n’est  point  certain 
qu’elle  ptiisse  provoquer  une  véritable  néphrite. 

Labbé  et  Nepveux,  Monier-Vinard,  Bauer  et  Le- 
riche  (9)  _ont  étudié  une  hypertension  paroxystique 
liée  à  une  tumeur  surrénale  constituée  par  im  mé- 
dullo-siurénalome.  Guérison  des  troubles  par  l’inter¬ 
vention. 

Heinz  Kalk  (10)  publie  une  observation  analogue, 
ainsi  que  Suermondt  (ii). 

Laubry  et  Bernai  (12)  rapportent  l’observation 
d’un  malade  de  vingt-cinq  ans  mort  en  quarante-huit 
heures  avec  symptômes  d’azotémie.  A  l’autopsie  : 
paragangliome  de  la  médullo-siurénale  ;  sclérose 
intertubulaire  et  artériolaire  des  reins.  L’enquête 
permit  de  constater  que  le  malade  souffrait  depuis 
.six  ans  de  céphalées  pénibles.  Ces  auteurs  insistent 
siu  la  longue  durée  des  accidents  rénaux  et  de  l’hy¬ 
pertension  permanente  et  sur  l’intrication  probable 
des  deux  périodes  habituelles  de  l’évolution  des 
paragangliomes  :  crises  paroxystiques,  hypertension 
et  sclérose  rénale. 

Une  hypertension  paroxystique  guérie  par  l’inter¬ 
vention  est  encore  rapportée  par  Planteydt  (13). 

P.-A.  Coller,  Henry  FieldetThomas-M.  Durant  (14) 
commentent  l’observation  d’un  malade  de  seize 
ans  qui  présentait  une  tumeur  à  cellules  chromaffines 
déterminant  des  crises  d’hjpertension  paroxystique 
guéries  par  l’opération. 

XV.  —  Hypotension. 

Donzelot  (15)  fait  ime  étude  des  hypotaisions  ai¬ 
guës  ou  paroxystiques  qui  se  caractérisent  par  ime 
chute  brusque  et  profonde  de  la  tension  artérielle 
déterminant  soit  le  collapsus,  soit  la  syncope. 

Nous  avons  dit  ailleurs  l’étude  de  Violle  sur  la 
diurèse  des  hypotendus  et  les  recherches  de  Dumas 
sur  les  abaissements  tensionnels  au  cours  des  mala¬ 
dies  fébriles. 

La  pathogénie  de  l’hypotaision  artérielle  dans  la 
racliianesthésie  est  étudiée  par  Angelesco  et  Bu- 
zoianu  (16).  La  rachianesthésie  réalise  l’hypotension 
par  paralysie  des  centres  sjunpathiques  médullaires 
hypertenseurs  dorsaux  et  lombaires.  La  rachianes¬ 
thésie  détermine  l’hypotension,  comme  elle  déter¬ 
mine  l’abolition  d.è  la  sensibilité  et  de  la  motricité 
réflexe  et  volontaii-e. 

(9)  labbé  et  Nerveux,  Monier-Vinard,  Bauer  et 
LERICHE,  Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  gfévrier  1934  ;  Pressemédicale, 
5  septembre  1934. 

(10)  Heinz  Kalk,  Klinische  Wochenschrift,  28  avril  1934. 

(11)  Suermondt  (Leyde),  Zeniralblatl  für  Chirurgie, 
13  janvier  1934. 

(12)  Laubry  et  Bernal,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  4  mai  1934. 

(13)  Planteydt,  Nederland  Tijdsch,v.  Geneesk,  1933,  IV, 
n"  42- 

(14)  F.  A.  Coller,  H.  Field,  Th.-M.-Durant,  Arch.  of 
surgery,  t.  XXVIII,  n”  6,  juin  1934. 

(15)  Donzelot,  Paris  méd.,  5  mai  1934, 

(16)  Angelesco,  Buzoianu,  Lyon  chirurgical,  t.  XXXI, 
n»  4,  juillet-août  1934, 
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Les  sympathicotoniques  sont  les  malades  chez  qui 
la  rachianesthésie  ne  produit  que  de  faibles  effets 
hypotensifs. 

La  conclusion  thérapeutique  est  de  s’adresser  aux 
médicaments  sympatliicotoniques,  en  accordant  la 
préférence  à  l’éphédrineou  à  réphétonine,  d’action 
moins  brutale  et  plus  durable  que  celle  de  l’adrénaline. 

XVI.  —  Méthodes  d’examen  des  vaisseaux. 

Artériographie.  —  En  pratiquant  des  artério¬ 
graphies  avant  et  après  artériectomie  pour  un  héma¬ 
tome  pulsatile  enkysté  de  l’artère  fémorale,  Leriche 
et  Frieh  (i)  ont  constaté  la  double  poche  anévrys¬ 
male,  puis,  après  l’intervention,  l’extraordinaire 
rétablissement  de  la  circulation  dans  la  partie  infé¬ 
rieure  de  l’artère  fémorale  et  dans  la  poplitée  grâce 
à  de  nombreuses  anastomoses  verticales. 

Ces  mêmes  auteurs  ont  procédé  h  ime  sympathec¬ 
tomie  lombaire  pour  un  anévrysme  de  la  fin  de 
l’aorte.  L’artériographie,  sans  donner  les  contours 
de  l’aorte,  avait  montré  un  dessin  très  intéressant 
des  voies  anastomotiques  contournant  le  bassin 
pour  arriver  à  la  cuisse. 

Corachan  (Barcelone)  (2)  montre  xme  série  d’aorto¬ 
graphies  pour  anévrysmes  de  l’aorte  abdominale  et 
conclut,  de  son  expérience  personnelle,  à  la  parfaite 
innocuité  de  la  méthode. 

Ce  n’est  pas  l’avis  de  tous. 

Leveuf  (3)  rapporte  le  cas  d'un  enfant  ayant  rm 
syndrome  de  Volkmann  consécutif  à  une  fracture 
sus-condylieime  de  l’hiunérus,  dont  on  dut  désar¬ 
ticuler  l’épaule,  car  trois  injections  de  ténébryl  à 
45  p.  100  avaient  provoqué  une  gangrène  du  bras 
tout  entier. 

Desplas  et  Reboul  (4)  rapportent  une  observation 
de  mort  à  la  suite  d’une  artériographie  pour  artérite 
oblitérante  chez  une  femme  de  soixante-sept  ans. 

Sénèque  et  Benoit  (5)  relatent  l’histoire  d’un  ma¬ 
lade  de  soixante-trois  ans  présentant  une  artérite 
diabétique,  chez  qui  l’artériographie  détermina  une 
gangrène  nécessitant  l’amputaticn  rapide.  Mort. 

Louis  Bazy  et  H.  Reboul  (6)  fontime  étude  critique 
de  l’artériographie  et,  tout  en  défendant  la  méthode, 
insistent  sur  l’importance  qu’il  faut  attribuer  aux 
troubles  de  la  vasomotricité  et  la  prudence  que 
ceux-ci  commandent  en  la  matière.  Leur  statistique 
intégrale,  qui  porte  sur  107  injections,  leur  per¬ 
met  de  conclure  à  l’abandon  du  collothor,  qui  est 
instable,  et  de  préférer  le  ténébryl  à  60  p.  100. 

Lohr  et  Jacobi  (7)  publient  un  atlas  consacré  à 

(1)  bERiCHE  et  Frœh,  Soc.  de  chirurgie,  I,yon,  19  avril, 
z6  avril  1934. 

(2)  Corachan,  XLIII\  Congrès  de  chirurgie,  Paris,  oc¬ 
tobre  1934. 

(3)  bEVEOT,  Soc.  de  chirurgie,  9  janvier  1935. 

(4)  Desplas  et  Reboul,  .Soe.  de  chirurgie,  9  janvier  1935. 

(s)  SÉNÈQUE  et  BENOIT,  Soc.  de  chirurgie,  9  janvier  1935. 

(6)  I.OUIS  Bazv,  Reboul,  Soc.  de  chirurgie,  9  janvier  1935. 

(7)  W.  Lohr  et  W.  Jacobi,  FortschriUe  auf  dem  Gebiete 
der  Rôntgenstralen,  t.  XLIV,  supplément  1933. 


l’artériographie  cérébrale  et  à  l’encéphalographie. 
400  injections  dans  la  carotide  interne  ont  été 
pratiquées. 

R.  Leriche  (8)  a  fait  66  artériographies  avec  du 
thorostrat  et  n’a  eu  qu’un  seul  accident  passager.  Il 
attache  une  grosse  valeur  à  cetteméthode,  qui  permet 
de  préciser  non  seulement  le  niveau  de  l’obhtération, 
mais  le  genre  d’intervention.  Il  conseille  de  com¬ 
battre  les  accidents  de  vaso-constriction,  succédant 
à  l’artériographie,  par  des  injections  de  novocaïne 
dans  le  ganglion  stellaire  oudans  la  chaîne  lombaire, 
ou  par  tme  steliectomie  ou  encore  par  une  sjunpa- 
thectomie  lombaire. 

En  opposition,  Lambret  {9)  insiste  sur  ks  acci¬ 
dents  survenus  au  cours  d’artériographies,  signale 
im  cas  de  mort,  et  se  range  parmi  les  adversaires 
résolus  de  cette  méthode. 

Contiades,  Naulleau  et  Ungar  (10)  ont  fait  un  im¬ 
portant  travail  expérimental  sur  le  chien  et  ont  pra¬ 
tiqué  70  artériographies  humaines.  Ils  ont  classé  les 
produits  habituellement  employés  suivant  les  réac¬ 
tions  vasomotrices  qu’ilsont constatées  expérimenta¬ 
lement.  Cliniquement,  ils  ont  employé  le  thorostrat 
sans  accident,  mais  les  autems  ne  nient  pas  le  pou¬ 
voir  cancérigène  du  produit,  ce  qui  est  angoissant. 
Ils  préfèrent  les  produits  iodés  et  demandent  une 
grande  prudence  pour  poser  les  indications  de 
l’artériographie. 

Les  très  intéressants  comptes  rendus  de  la  Société 
de  chirurgie  des  9  janvier  1935,  16  janvier,  6  février 
font  apparaître  un  nombre  impressionnant  d’acci¬ 
dents  parfois  mortels,  dus  ou  imputables  à  l’artério¬ 
graphie. 

Une  étude  sur  la  lymphographie  est  faite  au  Japon 
par  Makoto  Saïto  (.1 1).  L’auteur  injecte  mie  émulsion 
de  lipiodol  dans  le  tissu  conjonctif.  Cette  substance 
de  contraste  est  absorbée  par  tout  le  système  lym¬ 
phatique  qui  devient  ainsi  opaque,  et  ime  radio¬ 
graphie  en  donne  l’image. 

XVII.  —  Pathologie  vasculaire. 

La  pathologie  vasculaire  a  été  l’occasion,  cette 
année  encore, debeaucoup  de  travaux  et  les  nouveaux 
modes  d’investigation  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut  ont  contribué  à  donner  un  relief  particulier  à  ces 
recherches. 

Nous  dirons  quelques  mots  des  études  sur 
la  pathologie  vasculaire  en  général  ;  nous  envisa¬ 
gerons  ensuite  ce  qui  a  trait  à  l’aorte ,  â  l’artère 
pulmonaire,  aux  vaisseaux  périphériques,  aux 
artérioles  et  aux  capillaires;  enfin  nous  citerons 
quelques  travaux  consacrés  à  la  pathologie  veineuse. 

Il  semble  qu’en  1934  l’artérite  oblitérante,  sa 

(8)  R.  LERlcim,  Soc.  chirurgie,  6  février  1935. 

(9)  O.  “r.AMBRET,  Soc.  de  chirurgie,  6  février  1935. 

(10)  Contiades,  Naulleau  et  Ungar,  Soc.  chirurgie, 
6  février  1935. 

(11)  Makoto  Saito,  Annales  d’anatoinie  Pathol,  et  d'anato¬ 
mie  normale  médico-chirurg.,  juillet  1933. 
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pathogénie,  son  étiologie  et  ses  traitements  aient 
spécialement  retenu  l’attention  des  chercheurs.  La 
bibliographie  est  abondante  sin-  cette  question. 

Pathologie  vasculaire  générale.  —  Les  arté- 
rites  ectasiantes  de  l’endocardite  maligne  lente  font 
l’objet,  à  propos  d’nn  cas,  d’une  étude  détaillée  de 
N.  Kessinger,  Ravina  et  Messimy  (i).  Les  auteirrs 
décrivent  l’histoire  d’ime  artérite  ectasiante  de 
l’avant-bras,  développée  au  cours  d’une  endocar¬ 
dite  maligne  prolongée,  à  streptocoque  hémolytique. 
La  genèse  des  manifestations  artéritiques  fait 
l’objet  d’un  exposé,  puis  d’une  discussion  des  deux 
théories  embolique  et  artéritique  visant  à  l’ex¬ 
plication  des  phénomènes.  I,a  conclusion  des 
auteurs,  après  examen  histo-bactériologique  de  la 
pièce,  est  éclectique.  Ils  admettent  que  des  leu¬ 
cocytes  bactériophores  s’arrêtent'  au  niveau  des 
accidents  de  la  paroi,  et  comme  ces  lencocytes 
sont  chargés  de  bactéries,  ils  fixent  et  font  mordre 
le  processus  infectieux. 

Egas  Moniz  (2)  publie  un  travail  intéressant  sur  les 
hématomes  sous-araclmoïdiens  et  les  anévrysmes 
cérébraux,  en  citant  des  faits  personnels  qui  l’incitent 
à  admettre  que  les  hématomes  sous-arachnoïdiens 
sont,  en  général,  la  conséquence  de  ruptures  d’ané¬ 
vrysmes  ou  d’angiomes  cérébraux.  D’autres  auteurs 
considèrent  l’hématome  comme  ime  hémorragie 
méningée,  ou  mieux  comme  la  conséquence  de  la  for¬ 
mation  de  la  pachyméningite  hémorragique  décrite 
par  Virchow.  Moniz  termine  en  disant  toute  la  valeur 
de  l’angiographie  cérébrale  dans  ces  cas. 

L’étiologie  des  spasmes  vasculaires  sylviens  est 
traitée  par  H.  Roger  et  Sàrradon  (3).  Ils  distinguent 
deux  grands  groupes  de  «  crises  vasculaires  syl- 
viennes  »  :  celles  qui  sont  symptomatiques  d’une 
lésion  organique  de  l’encéphale,  généralement  d’une 
artérite  on  d’un  processus  irritant  une  artère,  et 
celles  qui  surviennent,  sans  lésion  appréciable  du 
cerveau  ni  d’un  autre  organe,  sous  l’influence  de 
causes  générales,  leplus  souvent  d’ordre  toxiqW. 

Les  angiomes  vertébraux  sont  assez  rares.  J. -A. 
Lièvre  (4)  a  pu  en  suivre  un  cas  pendant  deux  ans  et 
obtenir  la  guérison.  Il  commente  ce  cas  et  rappelle 
les  25  observations  publiées. 

J  anbon,  Ratié,  et  Vedel  {5)  ont  observé  un  tétanos 
à  manifestations  vasculaires  prédominantes  :  crises 
d’œdème  aigu,  sautes  tensionnelles  brusques  et 
importantes.  Ils  invoquent  l’imprégnation  toxique 
des  centres  sympathiques  du  tonus  artériel. 

A  propos  des  projectiles  intravasculaires  migrateurs, 

(1)  N.  'Fiessinger,  Ravina,  Messimy,  Quelques  remarques 
sur  les  artérites  ectasiantes  de  l’endocardite  maligne  lente 
{Presse  médicale,  27  février  1935,  p.  321). 

(2)  E.  Moniz,  Res  hématomes  sous-arachnoïdiens  et  les 
anévrysmes  cérébraux  {Presse médicale,  23  juin  1934,  p.  1017). 

(3)  H.  Roger  et  Sarradon,  Étiologie  des  spasmes  vascu¬ 
laires  sylviens  {Presse  médicale,  10  février  1934). 

(4)  J.-A.  LifevRE,  Les  angiomes  vertébraux  {Presse  médi¬ 
cale,  6  octobre  1934). 

(5)  JANBON,  Ratié,  Vedel,  Tétanos  à  manifestations  vascu¬ 
laires  prédominantes  {Soc.  des  sciences  méd.  Montpellier, 
mars  1934). 
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Curtillet  (6)  classe  les  observations  publiées  d’après 
le  caractère  de  la  migration  effectuée  et  rapporte 
l’histoire  d’im  indigènes’étanttiré  un  coup  de  revolver 
de  ymillimètres.  La  balle,  après  avoir  pénétrédan  s 
l’aorte  abdominale,  fut  retrouvée  dans  l’artère  fémo¬ 
rale,  au  point  de  naissance  de  la  fémorale  profonde. 

Aorte.  —  Kervarec  (7)  rapporte  un  cas  rare  d’en¬ 
docardite  maUgne  au  coius  de  laquelle  s'est  déve¬ 
loppé  un  gros  anévrysme  de  l’aorte  et  insiste  sur  la 
latence  clinique  de  pareilles  ectasies. 

Langeron  (8)  relate  une  observation  d’une  oblité¬ 
ration  embohque  de  l’aorte  terminale  avec  coagula¬ 
tions  secondaires,  molles,  descendant  jusque  dans 
les  artères  poplitées. 

Pallasse  et  Bret  (9)  ont  observé  une  aortite  intense, 
non  sypliilitique,  avec  insufBsance  aortique,  et,  chez 
un  autre  malade,  un  rétrécissement  aortique  réduit 
aux  dimensions  d’un  pertuis  minuscule. 

Molfino  (10),  ayant  observé  888  métallurgistes,  a 
trouvé,  chez  46  p.  100  de  ceux  qui  travaillent  à  une 
température  supérieure  à  40  degrés,  des  altérations 
aortiques.  Chez  ces  mêmes  malades,  les  pourcentages 
d’h5q)ertension  et  d’hypertrophie  cardiaque  ont  été 
plus  élevés  que  chez  ceux  qui  travaillent  en  atmo¬ 
sphère  tempérée. 

Papazianet  Buton  (ii)  rapportent  l’observation 
détaillée  d’un  cas  d’obUtération  de  l’aorte  abdominale 
au  niveau  de  sa  bifurcation. 

Artère  pulmonaire.  —  Greenspan  (12)  présente 
4  cas  d’endartérite  des  vaisseaux  pulmonaires.  Trois 
étaient  secondaires  à  un  adénocarcinome  de  l’esto¬ 
mac  et  un  à  un  adénocarcinome  des  sigmoïdes. 
Deux  des  malades  mourment  avec  des  signes  évi¬ 
dents  de  rupture  progressive  du  ventricule  droit. 

Ziegler  (13)  expose  l’étiologie  et  la  symptomatologie 
de  l’endocardite  des  vaisseaux  pulmonaires  et  trouve 
dans  les  statistiques  que  les  lésions  pulmonaires  sont 
deux  fois  plus  fréquemment  causées  par  le  gono¬ 
coque  que  par  le  pneumocoque.  Il  cite  ii  cas  d’en¬ 
docardite  gonococcique  des  vaisseaux  pulmonaires 

(6)  Curtillet,  Res  projectiles  intravasculaires  migrateurs 
{Journal  de  chirurgie,  t.  XRIV,  u»  5,  novembre  1934). 

(7)  Kervarec,  Anévrysme  de  l’aorte  secondaire  à  une 
endocardite  maligne  {Soc.  de  médecine  de  Paris,  29  décem¬ 
bre  1934). 

(8)  Langeron,  Oblitération  embolique  de  l’aorte  terminale. 

Le  rôle  des  coagulations  secondaires  dans  la  production  de 
l’iscliémie  sous-jacente  Soc.  méd.  hôp.,  19  octobre 

1934).  .  I 

(9)  Pallasse  et  Bret;  Rétrécissement  aortique  serré. 
Aortite  intense  non  syphilitique  et  insuffisance  aortique 
{Soc.  nationale  de  méd.  et  des  sc.  méd.  Lyon,  18  avril  1934). 

(10)  Moleino,  Altérations  aortiques  et  travail  dans  une 
atmosphère  à  température  élevée  {Minerva  medica,  an  25, 
1. 1,  n»  24.  juin  1934)- 

(11)  Papazian  et  Buton,  Un  cas  d’oblitération  de  l’aorte 
abdominale  au  niveau  de  la  bifurcation  (Soc.  méd.  hâp.  Bu¬ 
carest  7  et  21  novembre  1934). 

(12)  Greenspan,  Endartérite  carcinomateuse  des  vaisseaux 
pulmonaires  amenant  une  rupture  du  ventricule  droit 
{Arch.of  internai  medicine,  Chicago,  54,  625,  octobre  1934). 

(13)  Ziegler,  Endocardite  gonococcique  des  vaisseaux 
pulmonaires  {Münchn.  medin.  Wochenzschrift  t.  LXXV,  22 
décembre  1933). 
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et  en  rapporte  3  cas  personnels.  Deux  malades  mou¬ 
rurent  de  septicémie  gonococcique,  un  seul  survé¬ 
cut. 

Mariano  R.  Castex  (i)  revient  sur  la  maladie 
d’Ayerza  et,  à  propos  d’un  nouveau  cas,  insiste  sur 
l’importance  des  lésions  broncho-pulmonaires  chro¬ 
niques,  qui  constituent  la  base  du  syndrome,  lequel 
peut  être  réalisé  avec  ou  sans  sclérose  de  l’artère 
pulmonaire. 

Pour  observer  le  syndrome  clinique  du  cardiaque 
noir,  il  faut  la  présence  de  lésions  fondamentales 
(broncho-pneumopathie  cluronique  de  n’importe 
quelle  origine),  qui  entraînent  une  ventilation  alvéo¬ 
laire  déficiente,  de  façon  à  créer  au  niveau  du  torrent 
artériel  une  désateation  d’oxygène  de  15  p.  100, 
minimum  indispensable  pour  provoquer  la  qjanbse. 
Il  est  de  plus  nécessaire  que  le  sujet  ait  une;  moelle 
osseuse  capable  de  réagir  par  une  polyglobulie  aux 
stimulants  directs  et  indirects.  Ces  deux  facteurs, 
associés  ou  non  aux  lésions  de  l’artère  pnlmonaire, 
sont  indispensables.  Ceci  montre  pourquoi  les  vieil¬ 
lards  pulmonaires  clironiques  ne  font  pas  de  maladie 
d’Ayerza. 

Vaisseaux  périphériques.  —  Leriche  et  Stric- 
ker  (2)  ont  eu  l’heureuse  idée  de  rassembler  dans  im 
ouvrage  l’ensemble  de  leurs  travaux  sur  l’artériecto¬ 
mie,  opération  physiologique  d’acquisition  récente 
qui  est  susceptible,  dans  nombre  de  cas  bien  choisis 
et  bien  déterminés,  de  rendre  à  des  malades  de  con¬ 
sidérables  services. 

D.  Bazy  (3)  a  pratiqué  l’artériectomie  pour  deux 
artérites  spécifiques,  l’ime  de  la  poplitée,  l’autre 
de  la  fémorale  profonde.  Résultats  excellents. 

Averbruck  et  Silbert  (4)  étudient  la  cause  de  la 
mort  dans  la  maladie  de  Buerger,  chez  47  malades.  Ils 
insistent  sur  la  prédominance  des  obUtérations  vas¬ 
culaires  siégeant  aillems  qu’aux  membres  :  throm¬ 
boses  coronariennes,  mésentériques,  plus  rarement 
cérébrales. 

Patel  et  Cliarton  (5)  rapportent  2  observations 
d’oblitération  artérielle  ;  i®  vaste  ulcération  tro¬ 
phique  de  la  jambe  gauche,  artérite  clironique  de 
toute  l’iliaque  externe,  artériectomie,  guérison  ra¬ 
pide;  2®  embolie  brusque  chez  un  homme  ayant 
subi  une  ostéo-synthèse  ;  artériographie  ;  obUtéra- 
tion  partie  inférieure  de  la  fémorale  ;  guérison  spon¬ 
tanée. 

(1)  Mariano  R.  Castex,  R.  Capdehourat,  Repetto, 
Considérations  cliniques  au  sujet  d’un  cardiaque  noir 
d’Ayerza,  basées  sur  leur  physiopathologie  '{Archives 
médico-chirur.  de  l’app.  respiratoire,  t.  VIH,  n®  5,  1934, 
p.  385,  et  Presse  médicale,  17  février  1934. 

(2)  R.  Reriche  et  P.  Strickbr,  R’artériectomie  dans  les 
artérites  oblitérantes,  étude  expérimentale  et  thérapeu¬ 
tique  (i  vol.,  Masson  édit.,  Paris,  1934). 

(3)  C.  Bazy,  Deux  cas  d’artériectomie  pour  artérite  obli¬ 
térante  segmentaire  {Soc.  de  chirurg.,  16  janvier  1935). 

(4)  Averbruck  et  Silbert,  Ra  cause  de  la  mort  dans  la 
thronibo-asigéite  oblitérante  {Arch.  of  inter,  mcd.,  t.  RIV, 
n“  5,  septembre  1934). 

(5)  PATEL  et  Charton,  Deux  cas  d’oblitération  artérielle 
(Soc.  chirurgie  de  Lyon,  7  Juin  1934). 


Spaiigenberg  et  Guagnini  (6)  traitent  les  artérites 
oblitérantes  par  les  injections  intraveineuses  de  vac¬ 
cin  antichancrelleux,  afin  de  provoquer  des  chocs. 
Ils  pensent  ainsi  faire  céder  les  spasmes  vasculaires 
en  bouleversant  l’équilibre  symiiathique.  5  observa¬ 
tions  démonstratives. 

Neuda  (7),  étudiant  les  causes  de  la  thrombose, 
trouve  que  la  majorité  des  patients  sont  porteurs  de 
substances  auto-agglutinantes  non  seulement  pour 
leurs  propres  érythrocytes,  mais  encore  pour  les  éry¬ 
throcytes  d’autres  malades  du  même  groupe.  De 
traitement  par  l’extrait  hépatique  lui  a  donné  les 
meilleurs  résultats. 

Artérioles  et  capillaires.  —  Bassi  (8)  fait  une 
étude  des  troubles  morphologiques  et  fonctionnels  des 
capillaires  chez  45  hypertendus.  Il  rapproche  les 
lésions  capillaires  observées  de  celles  rencontrées 
chez  les  vieillards,  sans  pouvoir  définir  des  signes 
caractéristiques  permettant  de  distinguer  différentes 
formes  d’hypertension. 

Charles  Richet  fils,  Sourdel  et  Meyer  Heine  (9) 
ont  observé  un  malade  qui,  à  la  suite  d’hémorragies 
gastro-intestinales  abondantes,  a  présenté  un  syn¬ 
drome  de  Raynaud  typique.  Expérimentalement, 
une  hémorragie  abondante  entraîne  mi  spasme  vas¬ 
culaire  plus  ou  moins  durable  :  des  hémorragies 
répétées  seraient  ainsi  capables  de  déclencher  une 
vaso-constriction  persistante. 

Gilbert  et  Babaiantz  (10)  estiment  que  les  états  qui 
bénéficient  de  la  rœntgenthérapie  sont  ceux  dans  les¬ 
quels  les  troubles  artériels,  artério-capillaires  ou  tro¬ 
phiques  dominent;  par  contre,  le  groupe  des  acrocya- 
noses  relevant  essentiellement  d’im  déséquilibre 
(atonie)  de  la  circulation  veineuse  et  des  capillaires 
veineux  réagit  médiocrement  ou  pas  du  tout  à  la 
radiothérapie. 

M.  Villaret,  Justin-Besançon,  Cachera  et  R.  Bou- 
comont  (il)  consacrent  un  important  mémoire  à  l’a- 
crocyanose  et  un  autre  mémoire  au  syndrome  de 
Raynaud.  Ils  font  le  point  sur  ces  questions  restées 
peu  claires,  montrent  toute  l’importance  de  l’endo¬ 
crinologie  au  cours  de  l’acrocyanose  et  remettent 
en  valeur  la  véritable  pathogénie  du  syndrome  de 
Raynaud  mi  peu  délaissée  actuellement. 

(6)  Spangenbero  et  Guagnini,  Action  de  la  pyrétothé- 
rapie  dans  les  artérites  oblitérantes  des  extrémités  {Scmana 
medica,  t.  XRI,  n®  30,  25  juillet  1934)- 

(7)  Neuda,  Pathologie  et  traitement  de  la  thrombose 
{Münchn.  mediz.  Wochenschr.,  t.  RXXXI,  p.  141G,  14  sep¬ 
tembre  1934). 

(8)  Bassi,  Comportement  des  capillaires  dans  les  diffé¬ 
rentes  formes  d’hypertension  artérielle  {Giorn.  med.  del 
Alto  Adige,  mars  1934). 

(9)  Richet,  Sourdel  et  Meyer  Heine,  Syndrome  de 
Raynaud  consécutif  à  une  hémorragie  gastrique  (Soe.  médi¬ 
cale  des  hôp  de  Paris,  15  juin  1934). 

(10)  Gilbert  et  Babaiantz  (Genève),  Ra  rœntgenthérapie 
des  troubles  vaso-moteurs  des  extrémités  {Quatrième  Con¬ 
grès  international  de  radiologie,  Zurich,  juillet  1934). 

(11)  M.  Villaret,  R.  Justin-Besançon,.  Cachera  et  R. 
Boucomont,  Res  troubles  vasculaires  périphériques. 
Acrocyanose,  ssmdrome  de  Raynaud  {Archives  mal.  coeur, 
décembre  1934,  janvier  1935). 
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AnÆré-Thomas  (i)  consacre  une  clinique  à  l'éry- 
throcyanose  sus-malléolaire,  en  décrit  les  aspects  et 
rapporte  une  observation  de  guérison  à  la  suite 
d’un  traitement  radiothérapique. 

Pathologie  veineuse.  —  R.  Reriche  et  Jean 
Kunlin  (2)  proposent  im  traitement  immédiat  des 
phlébites  post-opératoires  par  l’infiltration  novo- 
CEÜnique  du  sympathique  lombaire.  L’idée  direc¬ 
trice  a  été  que  dans  la  thrombose  veineuse  comme 
dans  les  thromboses  artérielles,  l’excitation  des  nerfs 
sensibles  de  la  paroi  vasculaire  a  plus  d’importance 
que  l’obstacle  mécanique  apporté  au  cours  du  sang. 
«  Le  phénomène  fonctionnel  prime  le  phénomène 
mécanique  sanguin.  »  Trois  observations  très  con¬ 
cluantes  font  Tobjet  de  la  communication. 

Une  intéressante  observation  de  thrombo-phlébite 
du  membre  supérieur  gauche  révélée  par  un  effort 
est  commentée  par  P.  Huard  (3),  qui  reprend  à  ce 
propos  les  différentes  pathogénies  invoquées  dans  ce 
syndrome  complexe. 

Weymeersch  et  Snœck  (4)  ont  utilisé  la  protéino- 
thérapie  (injections  de  lait  bouilli)  avec  succès  dans 
le  traitement  des  phlébites  post  partum.  Il  semble 
que  la  phase  fébrile  soit  raccourcie  et  les  douleurs 
diminuées.  Par  contre,  les  oedèmes  ne  paraissent  pas 
modifiés. 

Giraud-Costa  et  Audier  (5)  rapportent  deux  ob¬ 
servations  d’artérite  survenue  sur  un  membre  atteint 
antérieurement  de  phlébite  typliique. 

M.  Audier  (6)  rapporte  l'histoire  d’un  malade 
ayant  présenté  un  syndrome  de  Raynaud  unilatéral 
avec  ulcération  digitale  torpide.  A  l’intervention  : 
artère  humérale  normale  ;  thrombose  étendue  d’ime 
veine  humérale.  Il  s’agissait  vraisemblablement  d’un 
spasme  artériolaire  dû  à  un  réflexe  vaso-constricteur 
à  point  de  départ  veineux. 

Austin  (7)  présente  une  étude  de  la  température 
centrale  et  périphérique  recueillie  chez  une  malade 
atteinte  de  thrombo-phlébite  suppurée  d’origine 
puerpérale.  Les  courbes  démontrent  une  succession 
d'accès  fébriles  au  cours  desquels  les  températures 
centrale  et  périphérique  divergent. 

Les  télangiectasies  qui  accompagnent  presque 
constamment  les  varices  ne  sont  d’ordinaire  pas 

(1)  André-Thomas,  Erythrocyanose  sus-malléolaire  uni¬ 
latérale  (Presse  médicale,  7  juillet  1934). 

(2)  R.  Leriche  et  J.  Kunlin,  Traitement  immédiat  des 
phlébites  post-opératoires  par  l'infiltration  novocaïnique 
du  sympathique  lombaire  (Presse  médicale,  22  septembre 
1934). 

(3)  P.  Hüard,  Thrombo-phlébite  du  membre  supérieur 
gauche  révélée  par  un  effort  (Presse  médicale,  7  avril  1934). 

(4)  Weymeersch  et  Snœck,  Essai  de  protéinothérapie 
non  spécifique  dans  les  phlébites  aigués  du  post-partum 
(Bruxelles  médical,  t.  XV,  n“  4,  25  novembre  1934). 

(5)  Giraud-Costa  et  M.  Audier,  Les  phlébartérites 
typhiques  (Soc.  méd.  de  Marseille,  ii  avril  1934). 

(6)  Audier,  Thrombose  veineuse  se  traduisant  par  un  syn¬ 
drome  de  Raynaud  (Soc,  de  médecine  de  Marseille,  28  no¬ 
vembre  1934). 

(7)  austin.  Variations  de  la  température  dans  nn  cas  de 
thrombo-phlébite  suppurée  d’origine  puerpérale  (Soc.  cli¬ 
nique  des  hâp,  de  Bruxelles,  12  mai  1934). 
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modifiées  par  les  injections  sclérosantes  habituelles. 
Biegeleiren  (8)  a  mis  au  point  ime  technique  de  mi¬ 
cro-injection  capable  dé  faire  disparaître  rapidement 
cette  disgracieuse  infirmité.  Injection  intracapil- 
laire  d’un  caustique  faible  à  l'aide  d’une  loupe 
binoculaire  et  d’une  aiguille  extrêmement  fine. 

XVIII.  —  Anévrysmes. 

Alessandri  (9)  publie  un  cas  d’anévrysme  de  l’aorte 
à  évolution  lente.  Celui-ci  fut  diagnostiqué  en  1908. 
Sans  traitement  spécifique,  la  malade  présente  en 
1934  —  vingt-six  ans  après  —  une  image  anévrys- 
matique  à  la  radio  avec  calcification  des  parois. 

M.  Zamora  (10)  rapporte  l’observation  d’un  malade 
pour  qui  l’on  fit  le  diagnostic  de  cancer  du  poumon 
et  chez  qui  l’on  trouva,  à  l’autopsie,  un  anévrysme  de 
la  pointe  du  ventricule  gauche  gros  comme  un  poing 
d’enfant  et  consécutif  à  tm  infarctus  ancien. 

Carnot  (i  i)  a  observé  un  malade  mort  rapidement 
d’hémotragie  interne  et  d’anurie  par  rupture  rétro¬ 
péritonéale  d’un  volumineux  anévrysme  de  l’aorte 
abdominale.  L’auteur  reprend  les  cas  analogues 
connus  à  ce  propos. 

Delannoy  (12)  rapporte  une  observation  identique. 
Homme  de  soixante-trois  ans  présentant  un  syn¬ 
drome  douloureux  abdomüial  avec  point  de  Mac  Bur- 
ney  et  contracture.  La  laparotomie  montra  tme  rup¬ 
ture  extraséreuse  d’un  anévrysme  de  l’aorte  abdo¬ 
minale. 

Deux  cas  de  dilatation  anévrysmale  du  cœur 
constatés  à  la  radio  et  offrant  de  très  g^os  troubles 
électrocardiographiques  sont  rapportés  par  Pa¬ 
rade  (13). 

La  découverte  nécropsique  d’un  anévrysme  inclus 
dans  le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  fait  noter 
ce  fait  à  Messimy,  Isidor  et  Schmidt  (14)  que  cette 
anomalie  ne  déterminait  du  vivant  du  malade 
qu’une  symptomatologie  strictement  pulmonaire. 

Cossio  (15)  rapporte  trois  observations  anatomo¬ 
cliniques  d’anévrysmes  intrapéricardiques  avec 
étude  électrocardiographique  (blocage  partiel 
branche  gauche,  S  profond). 

Snyder  et  Hunter  (16)  décrivent  un  anévrysme 
syphilitique  de  l’artère  coronaire  avec  anévrysme 
des  sinus  de  Valsalva.. 

(8)  Biegeleiren,  I,a  télangiectasie  des  variqueux.  Trai¬ 
tement  par  une  technique  de  micro-injection  (Journal  of 
ihe  Amer.  med.  Association,  t.  CII,  n®  25,  23  juin  1934). 

(9)  Alessandri,  Soc.  med.  de  Santiago,  18  mai  1934. 

(10)  M.  Zamora,  Bail.  Soc.  méd.  Chili,  25  mai  1934. 

(11)  Carnot,  Monde  médical,  15  février  1935. 

(12)  ‘DELatnttoy,  Réunion  médico-chirur g.  hâp.  Lille,  16  avril 
1934- 

(13)  Parade,  Medizinische  Klinik,  t.  XXX,  n“  41,  12  oc¬ 
tobre  1934. 

(14)  Messimy,  IsmoE,  Schmidt,  Soc.  anatomique,  5  juillet 
1934- 

(15)  C03.S10,  Semana  medica,  n“  13,  1934. 

(16)  Snyder  et  Hunter,  Àmeric.  Journal  of  paihologv, 
n®  717,  nov.  1934. 
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Egas  Moniz  (i)  rappelle  que  les  angiomes  cérébraux 
ne  doivent  pas  être  confondus  avec  les  anévrysmes 
et  qu’ils  se  rapprochent  des  tumeurs.  E’angiographie 
permet  de  les  localiser  exactement.  Ea  ligature  de 
la  carotide  interne  peut  être  faite  chez  les  sujets 
jeunes. 

Gage  (2)  préconise  la  destruction  ou  l'ablation  des 
gangUons  sympatliiques  dans  les  anévrysmes  arté¬ 
riels  périphériques  et  rapporte  un  cas  d’anévrysme 
de  l’artère  iliaque  traité  par  ligature  au  niveau  de 
l’origine  de  l’artère,  près  de  l’aorte,  et  où  la 
circulation  collatérale  s’établit  rapidement  à  la 
suite  de  la  suppression  des  ganglions  sympatliiques 
lombaires. 

Ea  décompensation  cardiaque  secondaire  aux 
anévrysmes  artériqso-veineux  cède  à  l’intervention 
chirurgicale  qui  rétablit  l’hydraulique  circulatoire. 
Deux  observations  en  sont  présentées  par  Aschen- 
brenner  (3). 


RÉTRÉCISSEMENT 

CONGÉNITAL 

DE  L’ARTÉRE  PULMONAIRE 
ET 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

Charles  AUBERTIN 

Agrégé,  médecin  de  riiôpilnl  de  la  Pitié. 

Il  est  classique  d’admettre  que  les  sujets  atteints 
de  rétrécissement  congénital  de  l’artère  pulmo¬ 
naire  deviennent  fréquemment  tuberculeux,  beau¬ 
coup  plus  fréquemment,  en  tout  cas,  que  les  autres 
cardiaques.  De  nombreuses  observations  ont  été 
rapportées  à  la  fin  du  xix«  siècle  et  peu  à  peu, 
avec  Meynet,  Constantin  Paul,  Bucquoy,  Duguet, 
Grancher,  Hanot,  on  a  admis  l’idée  de  la  compli¬ 
cation  obligatoire  de  la  sténose  pulmonaire  par 
la  bacillose  qui  en  devient  alors  la  terminaison 
habituelle. 

Huchard  (1905)  évalue  cette  complication  à 
20  p.  100  des  cas  ;  il  admet  que  la  lésion  habi¬ 
tuelle  est  la  pneumonie  caséeuse  et  les  granulations 
disséminées  avec  prédominance  à  gauche,  que 
l’évolution  en  est  lente,  mais  que  l’asystohe  est  une 
terminaison  très  rare  de  la  maladie  ;  Hutinel 
(1912)  constate  que  la  sténose  congénitale  se 
termine  généralement  par  une  tuberculisation  du 
poumon  Pic  et  Morenas  (1930)  estiment  que  le 

(i)  Egas  Moniz,  Académie  de  médecine,  5  févAer  1935. 

(a)  Gagb,  Americ.  Journal  of  surgery,  Chicago,  juin  1934, 
t.  XXIV. 

(3)  R.  Aschenbrenner,  KUnische  Wochenschr.,t.  XIII, 
n”  19,  12  mai  1934. 


rétrécissement  pulmonaire  est  la  plus  tuberculi- 
sante  des  affections  congénitales,  mais  que  cette 
complication  évolue  lentement.  Cependant  Eau- 
bry  et  Pezzi  (1921),  Caussade  et  Tardieu  (1934) 
estiment  que  la  bacillose  n’est  pas  particulière¬ 
ment  '  fréquente  chez  ces  sujets  et  que  peut-être 
ce  qu’on  a  pris  dans  certains  cas  pour  une  tuber¬ 
culose  terminale  n’était  qu’une  endocardite  lente. 

Cependant  les  statistiques  déjà  publiées  don¬ 
nent  un  pourcentage  important  de  tuberculose  ; 

Stolker  (1864)  ;  14  p.  100  ; 

Eebert  (1867)  :  30  p.  100  ; 

Souhaut  (1901)  :  18  p.  100  (16  fois  sur  90  obser¬ 
vations)  ; 

Mesnard  (1911),  étudiant  la  grossesse  chez  les 
femmes  atteintes  de  sténose  pulmonaire,  réunit 
9  cas  dont  6  compliqués  de  tuberculose  ; 

Guinsbourg  (1914)  :  21  p.  100,  sur  cent  obser¬ 
vations  recueillies  dans  toute  la  littérature. 


Nous  avons  observé  récemment  dans  notre 
service  un  jeune  marinier  de  quinze  ans  atteint 
de  sténose  pulmonaire  congénitale,  typique  et 
pure,  compliquée  de  tuberculose  ulcéro-caséeuse 
bilatérale.  E’affection  cardiaque  avait  été  dia¬ 
gnostiquée  il  y  a  longtemps  à  l’occasion  d’une 
diphtérie.  Ee  souffle  était  typique  par  sa  localisa¬ 
tion,  très  étendu  et  s’accompagnant  d’un  frémis¬ 
sement  particulièrement  intense.  Il  n’j"  avait 
qu’une  très  légère  cyanose,  mais  le  malade  accu¬ 
sait  de  l’essoufflement  depuis  son  enfance. 

Il  y  a  deux  ans  il  avait  présenté  une  petite 
hémoptysie  qu’on  avait  alors  rattachée  à  sa  car¬ 
diopathie  ;  mais  depuis  il  a  maigri  notablement  et 
présente  une  fièvre  oscillant  autour  de  38°.  Ees 
deux  sommets  sont  mats  et  présentent,  surtout  à 
droite,  des  craquements  et  des  sibilances.  Ea 
radiographie  permet  de  constater  des  lésions  bila¬ 
térales  ulcéro-nodulaires  prédominant  à  droite  et 
surtout  marquées  aux  sommets.  E'expectoration 
est  bacillifère. 

Par  ailleurs  l’orthodiagramme,  fait  par  M.  Bor- 
det,  montre  un  cœur  en  sabot  avec  arc  moyen 
saillant,  ventricule  gauche  non  modifié  et  ombre 
cardiaque  débordant  à  droite  la  colonne  verté¬ 
brale. 

A  noter  que  la  mère  du  malade  est  morte  il  y  a 
trois  ans  de  tuberculose  pulmonaire  et  qu’elle 
présentait  une  maladie  de  cœur  (4). 

(4)  E’observatiou  complète  est  publiée  dans  la  thèse  de 
SouLAS  :  Rapports  de  la  sténose  pulmonaire  avec  la  tuber¬ 
culose,  Paris,  1935- 
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Cette  observation  typique^  et  confirmative  de 
l’opinion  classique,  nous  a  d’autant  plus  frappé 
que,  ainsi  que  nous  le  faisions  remarquer  à  nos 
élèves,  elle  était  la  première  indiscutable  (abstrac¬ 
tion  faite  d’un  cas  vu  une  seule  fois  et  non  con¬ 
firmé  par  la  radiologie  ni  l’examen  des  crachats) 
qu’il  nous  était  donné  d’observer  depuis  de  longues 
années  que  nous  examinons  des  sujets  atteints 
de  sténose  pulmonaire. 

Sur  notre  conseil,  M.  Soûlas  reprit  la  question 
en  recherchant  les  observations  indiscutables  et 
complètes  publiées  depuis  le  début  de  ce  siècle, 
I  et  dans  lesquelles  les  deux  diagnostics  se  trou- 
I  vaient  confirmés  par  la  radioscopie,  la  bacillo- 
scopie  et  éventuellement  l’autopsie. 

Or  les  cas  indiscutables  sont  assez  rares  ;  nous 
en  avons  trouvé  en  tout  21  (22  avec  notre  malade), 
ce  qui  est  peu  pour  une  littérature  française, 
anglaise  et  allemande  de  trente-cinq  ans,  et  qui 
contraste  avec  l’opinion  classique  émise  par  tous 
les  auteurs  du  siècle  dernier. 

Cette  rareté  relative  des  observations  publiées 
correspondait-elle  à  la  réalité,  et  n’était-elle  pas 
due  à  ce  fait  que  ces  cas,  considérés  comme  d’une 
grande  banalité,  n’étaient  pas  publiés  ?  Nous 
avons  essayé  de  le  savoir,  en  dépouillant  avec 
M.  Soûlas  les  archives  de  1’  «  Aide  aux  car¬ 
diaques  »  et  celles  du  dispensaire  I/éon-Bourgeois. 
Or  les  premières  ne  contenaient  que  six  cas  de 
rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  tous  in¬ 
demnes  de  tuberculose  (une  partie  seulement  des 
malades  de  la  consultation  externe  est  inscrite  à 
l’Aide  aux  cardiaques)  ;  d’autre  part,  aux  ar¬ 
chives  du  dispensaire  Béon-Bourgeois,  la  classi¬ 
fication  par  maladies  associées  ne  comporte  pas 
de  répertoire  ponr  la  sténose  pulmonaire  ;  on  peut 
donc  déduire  de  ces  faits  que  cette  affection  ne 
joue  peut-être  pas  un  rôle  aussi  fréquent  qu’on  l’a 
dit  dans  l’étiologie  de  la  bacillose  pulmonaire. 

Enfin  nous  avons  demandé  à  un  certain  nombre 
de  cardiologues  le  résumé  de  leur  expérience  per¬ 
sonnelle  sur  la  fréquence  de  la  tuberculose  chez  les 
sujets  atteints  de  sténose  congénitale  de  l’artère 
pulmonaire,  et  voici  quelles  ont  été  leurs  réponses  : 

M.  Vaquez  :  «  Je  ne  me  souviens  pas  d’avoir  vu, 
ni  dans  ma  clientèle  particulière,  jii  chez  les 
malades  auprès  desquels  j’ai  été  appelé  en  consul¬ 
tation,  un  seul  cas  de  cette  association. 

«  Jepense  que,si  les  anciens  auteurs  ontconstaté 
la  fréquence  de  la  tuberculose  chez  les  porteurs 
de  sténose  pulmonaire,  c’est  qu’à  cette  époque 
les  cardiaques  séjournaient  en  service  hospitalier 


et  y  étaient  mélangés  aux  tuberculeux  pour  lesj- 
quels  il  n’existait  pas  alors  d’isolement,  et  par  làl 
se  contaminaient  plus  facilement  qu’à  présent.  »> 

M.  Gaeeavardin  :  «  Mon  impression  générale  est 
que  cette  complication,  considérée  comme  fré¬ 
quente  et  classique,  du  rétrécissement  pulmo¬ 
naire  est  certainement  plus  rare  qu’on  ne  le  dit.  ) 
On  voit  assez  souvent  des  maladies  bleues  avec 
rétrécissement  pulmonaire  entre  cinq  et  dix-huit 
ans,  et  je  crois  que  je  n’en  ai  vu  qu’un  ou  deux  cas 
terminés  par  tuberculose  pulmonaire  ;  il  est  vrai 
que  beaucoup  de  ces  malades  ne  sont  plus  suivis 
à  ce  moment  par  le  spécialiste  cardiologue. 

«En  revanche,  j’ai  vu  un  assez  grand  nombre  de 
rétrécissements  de  l’artère  pulmonaire,  sans  doute 
légers,  mais  avec  signes  suffisamment  typiques 
et  image  radioscopique  caractéristique,  évoluant 
entre  vingt  et  cinquante  ans,  et  je  n’en  ai  pas  vu 
qui  aient  fait  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Ces 
cas  de  «  rétrécissement  pulmonaire  à  évolution 
prolongée  »  vont  faire  prochainement  l’objet  de 
la  thèse  de  Bret.  » 

M.  Ceerc  :  «  Cette  association  est  certainement 
très  rare,  je  ne  me  rappelle  pas  en  avoir  jamais  vu 
un  cas.  » 

M.  Eaubry  :  «  J’ai  déjà  traité  la  question  dans 
mon  livre,  avec  Pezzi.  Je  le  maintiens,  je  n’ai 
jamais  vu  un  cas  qui  puisse  faire  penser  à  une 
interrelation.  » 

«  M.  Eian  :  J’ai  vu  quelques  cas  de  coexistence 
de  ces  deux  affections.  Ea  tuberculose  pulmo¬ 
naire  est  certainement  une  des  causes  de  mort, 
dans  la  sténose,  mais  rarement.  E'opinion  clas¬ 
sique  a  été  manifestement  exagérée.  Je  conclus 
à  la  rareté  relative.  » 

M.  Antoine  Dumas:  «En  plus  du  cas  dont  j'ai 
publié  l’observation,  j’ai  eu  à  examiner  un  tuber¬ 
culeux  de  vingt-cinq  ans  présumé  atteint  de 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  ;  tuber¬ 
culose  à  type  banal,  faiblement  évolutive  ;  mais 
je  l’ai  perdu  de  vue,  il  est  mort,  je  crois,  un  an 
plus  tard,  sans  autopsie.  » 

M.  Duvoir  :  «  Ea  sténose  pulmonaire  est  déjà 
rare.  Ea  coïncidence  ide  tuberculose  est  certaine¬ 
ment  plus  rare  encore.  Je  ne  l’ai  jamais  vue.  » 

M.Donzeeot  :  «J'ai  vu  des  sténoses  pulmonaires. 
Je  n’ai  jamais  vu  de  tuberculose  pulmonaire  en 
même  temps.  Je  ne  veux  pas  émettre  un  avis  qui 
ne  serait  qu’une  impression,  sans  autre  va¬ 
leur.  » 

M.  Gravier  :  «  Sur  16  observations  d’adultes  et  t 
8  d’enfants,  je  n’ai  retrouvé  que  deux  cas  de  \ 
tuberculose  pulmonaire  :  il  s’agissait  de  bacillose  \ 
banale,  fibro-caséeuse,  dont  l’évolution  s’est  mon¬ 
trée  jusqu’ici  très  torpide.  E’une  d’elles  est  une, 
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jeûné  fille  de  vingt-six  ans  dont  la  lésion  ne  pro¬ 
gresse  que  très  peu;  l’autre  concerne  un  fillette 
de  douze  ans,  suivie  deux  ans  et  ensuite  perdue 
de  vue  :  l’évolution  paraissait  plus  active,  mais  de 
type  banal. 

«  Ces  chiffres  ne  réflètent  peut-être  pas  la  situa¬ 
tion  exacte,  car  beaucoup  de  sujets  atteints  de 
rétrécissement  pulmonaire  ne  viennent  pas  voir 
les  cardiologues,  mais  les  pédiatres.  Aussi  n’ai-je 
pas  d’idée  sur  la  fréquence  vraie  de  la  tuberculose 
pulmonaire  au  cours  du  rétrécissement  pulmo¬ 
naire.  Je  suis  simplement  persuadé  que  cette 

(lésion  cardiaque  ne  prédispose  pas  autant  à  la 
tuberculose  qu'on  ne  le  dit  communément  et  est 
compatible  avec  une  vie  souvent  longue,  parfois 
même  fort  active .  » 

M.  Moüquin  :  «  Je  vois  en  moyenne  cinq  ou  six 
cas  de  rétrécissement  pulmonaire  par  an.  Je  n’ai 
pas  souvenir  d’un  seul  cas  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  associée.  » 

fC  M.  D.  Routier  :  «  Je  ne  crois  pas  à  la  fréquence 
de  cette  association,  et  toutes  les  statistiques  faites 
à  ce  sujet  sont  fausses.  » 

M,  Robert  Révy  ;  «  J’ai  vu  environ  vingt  cas  de 
sténose,  je  n’en  ai  jamais  rencontré  avec  la  tuber¬ 
culose  ;  j’ai  même  l’impression  que  c’est  la  cardio¬ 
pathie  congénitale  la  mieux  tolérée,  si  j’en  juge 
par  les  femmes  qui  en  étaient  atteintes  et  que  j’ai 
vues  accoucher  normalement.  » 

Ainsi  l’expérience  personnelle  de  ces  cliniciens 
est  en  opposition  formelle  avec  la  donnée  clas¬ 
sique;  d’après  eux,  la  tuberculose  est  rare  chez  ces 
malades  et  la  plupart  n’ont  jamais  eu  l’occasion 
d’en  observer,  bien  qu’ils  aient  vu  tous  un  nombre 
assez  important  de  sténoses  pulmonaires. 


Si  nous  étudions  les  observations  récemment 
publiées  (i),  pouvons-nous  trouver  en  elles  cer¬ 
tains  caractères  communs  qui  permettraient  d’in¬ 
dividualiser  une  forme  de  bacillose  pulmonaire 

(i)  Galliard  et  Cawadias,  Soc.  méd.  des  hâp.,  2?  mars 
1908,  et  Gandy  et  Brulé, /*«.,  janvier  1909.  —  Walker, 
Univ,  Coll.  hosp.  London,  10  niai  1911.  —  Mosny  et  Porto- 
CALis,  Soc.  méd.  des  hâp.,  29  avril  1910.  —  P.  Vallery- 
Radot,  Soc.  anal.,  novembre  1911.  —  Bret  et  Blanc- 
Perducet,  Lyon  médical,  10  décembre  1911.  —  Mesnard, 
Thèse  de  Paris,  1912.  —  BoiNET.-Rrt).  de  thérapeutique,  1912. 
—  Heuyer,  Presse  médicale,  28  juin  1913.  —  Güinsbourg, 
Thèse  de  Paris,  191+.  —  Eetulle,  Presse  médicale,  6  juin 
1914.  —  Galliard,  Soc.  méd.  des  hâp.,  22  février  1918.  — 
Dumas  et  Pipard,  Lyon  médical,  juillet  1926.  —  Alix  et 
Navarro  Gutterriez,  Arch.  de  med.  chir.  e  especidi, 
29  avril  1933.  ' —  E.  Bernard,  Salomoin  et  Thomas,  Soc. 
méd.  des  hâp.,  1924.  —  Tapie  et  Darnaud,  Pratique  méd. 
française,  1933,  n“  6.  —  RatherY  et  Doübrow,  Soc.  méd. 
des  hâp.,  5  mai  1933.  —  .Aubertin,  in  thèse  Soûlas, Paris. 

1935. 
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spéciale  par  sa  localisation,  ses  lésions  ou  son  évo¬ 
lution,  aux  malades  porteurs  d’im  rétrécissement 
congénital  ?  Il  ne  le  semble  pas,  comme  nous 
allons  le  voir. 

Il  faut  remarquer  tout  d’abord  que  sur  ces  vingt- 
deux  cas,  quinze  seulement  ont  trait  à  des  sté¬ 
noses  pulmonaires  pures  ;  chez  deux  malades  il 
y  avait  de  plus  communication  interventriculaire  ; 
chez  quatre  autres  il  y  avait  communication  inter¬ 
ventriculaire  et  interauriculaire  ;  enfin  chez  un 
dernier  il  s’agissait  de  maladie  bleue. 

Iv’âge  de  ces  malades  est  généralement  compris 
entre  quinze  et  vingt-cinq  ans  ;  les  plus  nom¬ 
breux  sont  âgés  de  dix-neuf  ou  vingt  ans.  Et,  si 
nous  mettons  à  part  un  cas  isolé  de  cinquante- 
sept  ans,  femme  atteinte  de  rétrécissement  pul¬ 
monaire  pur  et  morte  de  tuberculose  des  diabé¬ 
tiques,  le  plus  âgé  a  vingt-sept  ans.  Il  semble 
donc  que  la  longévité,  d’ailleurs  toute  relative, 
des  sujets  porteurs  de  rétrécissement  pulmonaire 
congénital,  est  considérablement  réduite  chez 
ceux  qui  contractent  la  tuberculose  pulmonaire. 

Ea  localisation  des  lésions  au  point  de  vue  du 
côté  est  la  suivante  :  8  cas  bilatéraux,  8  cas  loca¬ 
lisés  à  droite  et  3  seulement  localisés  à  gauche. 

Au  point  de  vue  de  la  locahsation  dans  les 
diverses  régions  pulmonaires,  nous  notons  une 
prédominance  assez  nette  au  lobe  supérieur 
(il  cas)  contre  2  cas  de  lésions  généralisées,  un 
cas  de  lésions  juxta-liilaires,  un  cas  au  lobe  moyen. 

Dans  presque  tous  les  cas  les  lésions  étaient 
ulcéro-caséeuses  ;  un  seul  cas  de  granulie  a  été 
observé  ;  il  s’agissait  d’un  enfant  de  onze  ans. 

Nous  trouvons  en  somme  bien  peu  de  particu¬ 
larités  intéressantes  pouvant  faire  penser  que  chez 
ces  sujets  la  tuberculose  pulmonaire  revêt  une 
forme  spéciale,  car  chez  la  plupart  de  ces  malades 
elle  a  les  caractères  banaux  de  la  bacillose  obsèr- 
vée  à  cet  âge. 

Au  point  de  vue  de  l’évolution,  rien  de  bien  par¬ 
ticulier  non  plus  ;  elle  est  relativement  lente  dans 
la  moitié  des  cas,  mais  il  ne  semble  pas  s’agir  de 
formes  particulièrement  torpides,  aboutissant  à 
une  cicatrisation  par  sclérose,  puisque  les  formes 
fibreuses  n’ont  jamais  été  constatées  à  l’autopsie. 
On  ne  saurait  donc  soutenir  que  la  tuberculose 
évoluant  sur  ce  terrain  a  une  évolution  torpide. 

Plus  de  la  moitié  des  malades  sont  morts,  et 
morts  de  tuberculose  et  non  d’insuffisance  car¬ 
diaque  ;  les  autres  ne  sauraient  être  considérés 
comme  guéris,  soit  que  l’évolution  caséeuse  se 
poursuive  avec  de  légères  améliorations  grâce  à  la 
thérapeutique  courante,  soit  qu’ils  aient  été  traités 
par  la  collapsothérapie. 

A  ce  point  de  vue,  le  malade]  de  Ratliery  et 
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Doubrow  (i),  qui  avait  été  très  amélioré  par  le 
pneumothorax  et  avait  vu  disparaître  ses  bacilles 
des  crachats  au  moment  où  il  avait  été  présenté 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  a  fait,  au 
début  de  1934,  une  atteinte  du  côté  opposé  avec 
caverne  sous-claviculaire  et  est  actuellement  en 
traitement  dans  le  service  de  M.  Ameuille.  Un 
autre,  présenté  à  cette  même  société  par  Uéon 
Bernard,  Salomon  et  Thomas  (2)  comme  en  excel¬ 
lent  état,  est  mort  un  an  plus  tard,  le  pneumotho¬ 
rax  n’ayant  pas  été  entretenu. 

Chez  un  autre  sujet  observé  par  MM.  Tapie  et 
Darnaud  (3)  et  traité  sans  pneumothorax,  une 
amélioration  considérable  avait  été  notée  au 
moment  de  la  publication  de  ces’auteurs  :  dispa¬ 
rition  de  la  fièvre,  de  l’expectoration,  diminution 
des  râles  sous-crépitants,  nettoyage  des  opacités 
pathologiques,  reprise  du  poids.  Mais  depuis  cette 
époque  le  malade  a  fait,  en  mars  1935,  de  nouvelles 
hémoptysies,  il  a  maigri  et  ses  crachats  renfer¬ 
ment  de  nouveau  des  bacilles  de  Koch. 

Comme  on  le  voit,  les  espoirs  qu’avait  fait 
naître,  dans  cette  forme  de  tuberculose,  l’institu¬ 
tion  des  thérapetitiques  modernes  et  particulière¬ 
ment  de  la  collapsothérapie,  ne  semblent  pas  s’être 
pleinement  réalisés  et  le  pronostic  de  la  tubercu¬ 
lose  survenant  chez  les  sujets  présentant  un  rétré¬ 
cissement  de  l’artère  pulmonaire  reste  fort  grave. 


De  l’étude  des  cas  publiés  il  semble  ressortir 
que  la  tuberculose  survenant  chez  les  sujets 
atteints  de  sténose  pulmonaire  ne  présente  pas  de 
particularités  bien  spéciales. 

Des  auteurs  classiques  admettaient,'  non  seule¬ 
ment  que  la  tuberculose  était  très  fréquente  chez 
les  sujets  porteurs  de  sténose,  mais  aussi  que  cette 
fréquence  s’expliquait  par  l’ischémie  du  territoire 
pulmonaire  due  à  l’atrésie  de  l’orifice  ou  du  tronc 
artériel.  Cette  explication  doit-elle  être  adoptée 
sans  réserves  ?  Il  ne  le  semble  pas  puisque,  comme 
nous  venons  de  le  voir,  la  tuberculose  se  présente, 
chez  ces  malades,  avec  les  caractères  habituels  de 
la  tuberodose  des  sujets  de  cet  âge. 

D’étude  des  observations  nous  conduit  à  une 
pathogénie  beaucoup  plus_simple  :  en  effet,  chez 
ces  malades  deux  notions  importantes  nous  sem¬ 
blent  prédominer  :  l’hérédité  et  la  contagion  ; 

(1)  Rathery  et  Doubrow,  Société  médicale  des  hôpitaux, 
5  mai  1933, 

(2)  Déon  Bernard,  Salomon  et  Thomas,  Société  médicale 
des  hôpitaux,  1924. 

(3)  J.  Tapie  et  Darnaud,  Pratique  médicale  française, 
1933.  n»  6. 


4  Mai  1935. 

dans  onze  cas  sur  vingt-deux  l’hérédité  tubercu¬ 
leuse  a  pu  être  mise  en  évidence  ;  deux  fois  seule¬ 
ment  il  n’existait  aucune  hérédité  bacillaire  ; 
dans  les  autres  observations  les  renseignements 
manquaient  ;  quant  à  la  notion  de  contagion, 
qui  se  confond  en  partie  avec  celle  de  l’hérédité 
par  suite  de  la  cohabitation  avec  les  parents, 
nous  la  trouvons  très  nette  dans  notre  observa¬ 
tion  et  dans  la  plupart  de  celles  qui  ont  fait  l’objet 
d’une  enquête  à  ce  point  de  vue. 

C’est  pourquoi  nous  pensons  que  la  tuberculose 
pulmonaire,  qui  n’est  en  réalité  pas  plus  fréquente  | , 
chez  les  portenrs  de  rétrécissement  pulmonaire  j  ! 
que  chez  les  autres  sujets,  s’explique  non  par  une  ' 
prédisposition  spéciale  causée  par  l’ischémie  du  1 
parenchyme  pulmonaire,  mais  par  la  notion  de 
contagion  comme  chez  tous  les  sujets  de  la  grande 
enfance  ou  de  l’adolescence,  et  qu’elle  ne  revêt 
pas,  chez  eux,  de  caractères  spéciaux  résultant 
des  modifications  de  la  circulation  pulmonaire. 


UN  CAS  DE  MALFORMATION 
MITRALE  CONGÉNITALE^ 

Daniel  ROUTIER  et  Q.  POUMEAU-DELILLE 

Nous  présentons  le  cas  suivant  qui  consiste  en 
une  malformation  assez  complexe  du  ventricule 
gauche  portant  principalement  sur  la  valvule 
mitrale. 

Nous  n’avons  trouvé  aucun  cas  similaire  dans 
la  littérature  et  la  rareté  du  fait  nous  a  paru  jus¬ 
tifier  cette  publication. 

Observation.  —  M.  Pal...,  âgé  de  trente-six 
ans, entre  dans  le  service  du  Dr  Daubry  le  i®r  oc¬ 
tobre  1933  en  état  de  grande  insuffisance  car¬ 
diaque  apparue  en  juin  dernier. 

Da  cardiopathie  a  été  découverte  lors  d’un  exa¬ 
men  pratiqué  à  la  suite  d’une  coqueluche  ;  le 
malade  avait  alors  douze  ans. 

Cette  cardiopathie  était  cliniquement  primi¬ 
tive  ;  jamais  il  n’a  eu  la  moindre  manife-station 
rhumatismale. 

A  l’âge  de  vingt  ans  il  est  réformé  en  raison  de 
son  affection  cardiaque.  Depuis,  il  entre  comme 
employé  dans  une  grande  maison  de  commerce 
et  il  fait  pendant  plus  de  quinze  ans  un  métier 
très  fatigant  sans  trop  de  difficulté. 

(4)  Service  de  cardiologie  de  M.  lé  D' I/iubry,  à  l’hô.oital 
Broussais, 
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I<es  premiers  signes  d’insuffisance  cardiaque  L’examen  met  de  plus  en  évidence  des  signes 
survieiment  il  y  a  environ  quatre  ans  ;  il  est  dys-  de  stase  aux  deux  bases  ;  le  foie  est  très  gros,  dou- 
pnéique  à  l’effort  ;  le  soir,  des  œdèmes  discrets  loureux  surtout  à  la  pression  ;  il  déborde  d’un 
apparaissent  aux  malléoles.  travers  de  main  les  fausses  côtes.  Cette  liépato- 

II  consulte. alors  un  médecin  et  on  lui  donne  à  mégalie  s’accompagne  de  subictère  de  la  peau  et 
intervalles  très  irréguliers  de  la  digitaline.  des  conjonctives. 

En  février  1933,  à  la  suite  de  surmenage,  l’in-  L’examen  complet  ne  révèle  aucun  autre  signe 
suffisance  cardiaque  se  constitue  ;  la  dyspnée  au  pathologique.  Le  système  nerveux  est  normal, 
moindre  effort,  les  œdèmes  des  membres  infé-  Il  n’a  aucun  autre  antécédent  pathologique, 

rieurs  l’obligent  à  interrompre  son  travail.  Sous  Sa  femme  et  sa  fille  sont  bien  portantes, 

l’influence  du  repos,  l’amélioration  n’est  que  pas-  Cette  symptomatologie  nous  incite  à  porter  le 
sagère  et  peu  à  peu  son  état  s’aggrave.  diagnostic  de  maladie  mitrale,  conséquence  vrai- 

L’un  de  nous  examine  le  malade  pour  la  pre-  semblable  d’un  rhumatisme  cardiaque  primitif. 


mière  fois  fin  août  1933.  Il  est  alors  en  état  de 
grande  insuffisance  cardiaque.  . 

La  dyspnée  permanente  avec  des  parox3rsmes 
nocturnes  lui  impose  la  position  demi-assise  et 
empêche  tout  sommeil. 

Les  œdèmes  sont  modérés,  surtout  marqués 
aux  extrémités  et  à  la  face. 

Les  urines  sonttrès  diminuées  :  moins  de  500  cen¬ 
timètres  cubes  par  vingt-quatre  heures. 

La  température  est  normale. 

Son  état  général  est  très  altéré  il  a  maigri  de 
plusieurs  kilogrammes  en  quelques  mois. 

A  l’examen,  le  pouls  est  accéléré,  en  arythmie 
complète.  Le  cœur  est  augmenté  de  volume  ;  la 
pointe  bat  dans  le  5®  espace  intercostal  en  dehors 
de  la  ligne  mamelonnaire.  On  perçoit  à  ce  niveau 
un  frémissement  systolique  très  net.  A  l’auscul¬ 
tation  on  entend  un  souffle  holosystolique  rude 
maximum  à  la  pointe,  se  propageant  très  loin 
dans  l’aisselle  et  dans  le  dos  ainsi  que  dans  toute 
la  région  précordiale. 

Il  est  suivi  d’tm  dédoublement  du  deuxième 
bruit  et  d’un  petit  souffle  diastolique  à  la  pointe. 

Le  deuxième  bruit  est  accentué  au  foyer  pul¬ 
monaire. 


Sous  l’influence  du  traitement  toni-cardiaque 
classique:  digitaline,  théobromine,  auquel  on  asso¬ 
cie  du  lactose,  du  calomel  à  petite  dose,  l’état  du 
malade  s’améliore  ;  ladyspnée  s’atténue,  il  recouvre 
le  sommeil  ;  la  quantité  des  urines  augmente  en 
même  temps  que  les  œdèmes  diminuent.  Mai.g 
cette  amélioration  n’est  que  passagère  et,  malgré 
les  toni-cardiaques,  son  état  s’aggrave  et  motive 
son  admission  à  l’hôpital  Broussais  dans  le  ser¬ 
vice  du  D*  Laubry. 

Il  est  à  nouveau  en  état  de  grande  insuffisance 
cardiaque  ;  on  constate  l’existence  de  l’arythmie 
complète  ;  à  l’examen  du  cœur,  on  perçoit  seule¬ 
ment  le  souffle  systolique  de  pointe,  intense,  suivi 
d’un  dédoublement  sourd  du  deuxième  bruit  à 
la  pointe. 

"Li'examen  radioscopique  montre  la  grosse  aug¬ 
mentation  de  volume  du  cœur  qui  est  couché,  de 
forme  ovoïde  ;  les  liiles  sont  très  flous. 

Les  urines  demeurent  rares  :  moins  de  500  cen¬ 
timètres  cubes  par  jour  ;  elles  contiennent 
08^,50  d’albumine  par  litre. 

La  formule  sanguine  est  voisine  de  la  normale  : 

4  420  000  globules  rouges_avec^8o  p.  roo  d'hé¬ 
moglobine  ; 


4i8 

7  000  globules  blancs  avec  : 

Neutrophiles  .  67 

Basopliiles .  i 

Éosinophiles .  1 

Grands  mononucléaires .  S 

Moyens  mononucléaires .  ig 

Lymphocytes .  3 

Myélocytes .  i 

lya  température  est  normale  à  l’entrée. 

On  fait  un  électrocardiogramme  le  7  octobre. 

Il  met  en  évidence  l’arytlimie  complète  avec 
fibrillation  auriculaire  (les  ondulations  irrégu¬ 
lières  sont  manifestement  visibles  surtout  dans 
les  longues  diastoles). 

Il  existe  de  plus  une  déformation  de  l’onde 
rapide  ;  elle  est  nettement  élargie  ;  on  observe  de 


Aspect  demi-schématique  de  la  face  antérieure  du  cœur 
à  l’ouverture  du  péricarde.  AP,  artère  pulmonaire  posté¬ 
rieure  par  rapport  à  VCS  et  Ao,  veine  cave  supérieure  et 
aorte  ;  cette  dernière  de  tout  petit  calibre.  La  face  anté¬ 
rieure  est  en  majeure  partie  constituée  par  le  VD.  ven¬ 
tricule  droit,  et  pour  le  restant  par  OD,  AD,  oreillette  et 
auricule  droites, et  OG  et  AG,  oreillette  et  auricule  gauches. 
Il  n’y  a  pas  de  démarcation  extérieure  entre  l’oreillette 
et  le  rudiment  de  ventricule  gauche.  I,a  forme  générale  du 
cœur  est  ovoïde  (fig.  2). 

,  plus  un  crochetage,  visible  sur  les  trois  dérivations, 
à  la  partie  initiale  de  la  branche  descendante  de  R. 

Enfin  l’onde  T  est  négative  dans  la  dérivation  I, 
en  Dg  et  Dg  l’onde  T  est  très  aplatie  et  en  partie 
masquée  par  la  fibrillation. 

En  Dj  on  a  un  aspect  de  bloc  de  branche  du 
type  courant,  c’est-à-dire  R  en  haut,  T  en  bas. 
Mais  les  deux  autres  dérivations  ne  sont  pas  con¬ 
formes  à  l’aspect  habituel  du  bloc  de  branche  : 
l’onde  rapide  reste  dirigée  vers  le  haut  suivie  d’une 
ébauche  d’onde  S  et  en  Dg  on  remarque  une  fine 
pointe  initiale  inférieure. 

Malgré  le  traitement  l’état  du  malade  s’aggrave 
et  il  meurt  en  état  de  grande  insuffisance  car¬ 
diaque  le  II  octobre  1933. 

Autopsie.  —  A  l’ouverture  du  thorax,  à  la 
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base,  la  veine  cave  supérieure  est  accolée  à  l’aorte; 
l’une  et  l’autre  masquent  complètement  l’artère 
pulmonaire  qui  se  trouve  derrière  elles. 

E’aorte  est  de  tout  petit  calibre,  sa  crosse  est 
à  gauche,  passant  normalement  au-dessus  de  la 
branche  gauthe. 

Ea  face  antérieure  et  la  pointe  du  cœur  sont 
presque  uniquement  occupées  par  le  ventricule 
droit. 

Ea  face  postérieure  et  gauche  du  cœur  jusqu’à 
la  pointe  est  formée  par  l’oreillette  gauche  très 
volumineuse. 

A  l’ouverture  du  cœur  gauche,  l’oreillette, 
énorme,  forme  presque  toute  la  cavité. 

Ee  fait  tout  à  fait  anormal  consiste  dans  l’in¬ 
sertion  des  valves  de  la  mitrale  :  l’orifice  auriculo- 
ventriculaire  est  situé  à  l’union  du  tiers  moyen 
et  du  tiers  inférieur  du  ventricule  gauche  ;  il  est 
modérément  dilaté  et  admet  trois  doigts.  Son  axe, 
au  lieu  d’être  dirigé  en  bas  à  gauche  et  en  dehors, 
est  dirigé  horizontalement  à  gauche. 

Ees  valves  de  la  mitrale  sont  bridées  par  des 
piliers  très  courts  qui  ont  dû  contrarier  son  jeu 
normal  et  leur  insertion  dessine  une  sorte  de  spi¬ 
rale  dans  la  partie  inférieure  de  la  grosse  poche 
auriculaire  gauche. 

Ea  cavité  du  ventricule  gauche  est  de  ce  fait 
rudimentaire  et  presque  uniquement  constituée 
par  l’infundibulum  aortique.  E’aorte  elle-même 
est  très  petite  ;  de  4  centimètres  de  circonférence, 
son  orifice  admet  le  petit  doigt.  Il  n’existe  qu’un 
seul  orifice  coronarien  qui  se  divise  presque  immé¬ 
diatement  en  deux  branches. 

E’endocarde  du  ventricule  gauche  est  normal  ; 
par  contre,  l’endocarde  de  l’oreillette  gauche  est 
nacré,  avec  des  placards  jaunâtres  non  surélevés, 
et,  à  la  base  de  l’auricule  gauche,  un  petit  point 
crétacé  ;  la  valvule  mitrale  ne  présente  aucune 
lésion  inflammatoire,  sa  valve  aortique  est  souple 
et  normale. 

En  résumé, il  s’agit  d’une  malformation  des  cavi¬ 
tés  gauches  avec  implantation  vicieuse  de  la 
mitrale  qui  n’assurait  certainement  ainsi  aucune 
fermeture,- avec  situation  et  calibre  anormaux  de 
l’aorte,  née  de  la  partie  antérieure  du  bulbe  avec 
anomalie  d’origine  des  coronaires  ;  le  ventricule 
gauche  est  enfin  réduit  à  la  partie  tout  anté¬ 
rieure  et  inférieure  de  ce  qui  constitue  normale¬ 
ment  l’infundibulum  aortique. 

Cette  malformation  semble  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  ;  mais  tin  très  grand  nombre  de  cardio¬ 
pathies  congénitales  échappe  à  la  vérification 
anatomique,  ce  qui  empêche  toute  évaluation  sta¬ 
tistique.  Ea  symptomatologie  était  celle  d’une 
affection  mitrale  et  il  est  certain  que  le  diagnostic 
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clinique  d’une  pareille  malformation  est  pratique¬ 
ment  impossible. 

I,a  radioscopie  montrait  un  gros  cœur  ovoïde, 
forme  correspondant  en  tous  points  à  celle  cons¬ 
tatée  â  l’autopsie  dès  l’ouverture  du  péricarde. 
Cette  configuration,  inhabituelle  dans  les  affec¬ 
tions  mitrales,  n’est  toutefois  pas  suffisante  pour 
en  rejeter  le  diagnostic. 

De  même,  l'électro-cardiogramme  n’est  pas  en 
contradiction  avec  l’existence  d’une  endomyo- 
cardite  mitrale  :  la  fibrillation  auriculaire  est  excep¬ 
tionnelle  dans  les  cardiopathies  congénitales  et 
l’atypie  ventriculaire  est  sans  prédominance  frap¬ 
pante  ni  droite  ni  gauche. 

l'eus  ces  examens  ont  été  faits  en  pleine  insuf¬ 
fisance  cardiaque,  condition  très  désavantageuse 
à  l’établissement  d'un  diagnostic  organique  pré¬ 
cis  ;  peut-être  ces  mêmes  données  radiologiques 
et  électrocardiographiques  recueillies  en  période 
compensée  auraient-elles  été  susceptibles,  sinon 
de  permettre  le  diagnostic  exact,  du  moins  de 
mettre  en  discussion  celui  d'affection  mitrale 
acquise. 


DE  QUELQUES  ASPECTS 
RADIOLOGIQUES 
DES 

INFARCTUS  PULMONAIRES 

le  P'  Jean  ANTONELli 

Ancien  Interné  des  hôpitaux  de  Paris. 

I/CS  caractères  anatomo-pathologiques  des  in¬ 
farctus  pulmonaires,  leur  traduction  clinique 
ont  été  magistralement  décrits,  et  il  serait  difficile 
sinon  téméraire  d’ajouter  aux  descriptions  clas¬ 
siques  de  Daennec,  Guéneau  de  Mussy,  Germain 
Sée,  Talamon,  Duguet,  Virchow. 

Nions  rappellerons  seulement  leur  fréquence 
relative  au  cours  des  insuffisances  ventriculaires 
gauches  des  aorto^myocardites,  moindre  cepen¬ 
dant  qu’au  cours  des  affections  mitrales  où  les 
troubles  du  rythmé,  en  particulier  l’arythmie 
complète,  favorisent  leur  apparition. 

1,6  point  dinique  sur  lequel  noüs  désirons  appe¬ 
ler  de  nouveau  l’attention  est  leur  latence  remar¬ 
quable  dans  bien  des  cas  ;  d’une  part,  en  effet, 
nombre  d'entre  eux  né  donnent  lièu  à  aucun  signe 
fonctionnel,  en  particulier  l’expectoration  elas- 
•ique  hémoptoïque  fait  très  souvent  défaut  ; 


d’autre  part,  les-  signes  physiques,  eu  admettant 
que  l’infarctus  soit  assez  volumineux  pour  entraî¬ 
ner  des  modifications  du  murmure  vésiculaire 
et  l'apparition  de  bruits  adventices,  sont  fréquem¬ 
ment  noyés  au  milieu  des  autres  symptômes  de  la 
congestion  passive  et  de  l’œdème  pulmonaire,  ou 
masqués  derrière  un  épanchement.  Signalons  à  ce 
propos-  que  ces  épanchements  pleuraux  sont  très 
fréquents  (4  fois  sur  5  dans  nos  observations) 
et  que  l’axiome  de  Charcot,  de  rechercher  systé¬ 
matiquement  et  de  soupçonner  un  infarctus  sous 
une  pleurésie  survenant  sans  cause  apparente 
chez  un  cardiaque  ou  un  sujet  âgé,  n’a  rien  perdu 
de  sa  valeur. 

Mais,  d’autre  part,  nous  avons  été  frappés  de  la 
rareté  de  l’infarctus  dans  l’étiologie  des  épanche¬ 
ments  pleuraux  des  cardiaques  (4  infarctus  sur 
24  pleurésies  dans  notre  statistique).  Notre  col¬ 
lègue  et  ami  Fr.  Joly  aboutit  d’ailleurs  aux 
mêmes  conclusions. 

Si  les  caractères  cliniques,  les  lésions  anato¬ 
miques  des  infarctus  sont  définitivement  acquis, 
par  contre  leurs  aspects  radiologiques  sont  d’une 
étude  récente. 

Pour  Barjon,  l’infarctus  se  traduit  par  une 
ombre  peu  opaque,  à  contours  indéfinis,  de  forme 
non  franchement  triangulaire,  tache  floue,  estom¬ 
pée,  siégeant  habituellement  à  la  partie  inférieure 
du  poumon.  Cet  estompage  s’explique  par  la 
présence  d’un  certain  degré  d'infiltration  œdéma¬ 
teuse  de  la  zone  inflammatoire  qui  environne 
l’infarctus. 

Sergent,  Bordet,  Durand  et  Couvreux  recon¬ 
naissent  que  pour  des  raisons  d'ordre  thérapeu¬ 
tique  les  documents  radiologiques  concernant  les 
infarctus  sont  extrêmement  rares.  Ils  suffisent 
néanmoins  pour  confirmer  que  lés  opacités  aux¬ 
quelles  ils  donnent  lieu  correspondent  bien  aux 
types  que  l’on  pouvait  leur  assigner,  d’après  leur 
aspect  macroscopique.  S'ils  sont  de  gros  volume, 
intéressant  tout  un  lobe  ou  une  portion  impor¬ 
tante  d’im  territoire  lobaire,  leur  image  peut 
rappeler  celle  des  hépatisations  pneumoniques 
et  elle  peut,  en  particulier  suivant  leur  localisa¬ 
tion,  affecter  tous  les  caractères  du  triangle  pneu¬ 
monique. 

Des  petits  infarctus  rappellent  au  contraire  les 
opacités  nodulaires  de  la  broncho-pneumonie. 
Aussi  l’exploration  radiologique,  outre  qu’elle 
peut  être  dangereuse,  n’est-eUe  pas  d’un  très 
grand  secours.  Ne  donnant  que  des  indications 
d’ordre  topographique,  elle  est,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  diagnostic  différentiel,  bien  inférieure  aux 
autres  méthodes  d’examen,  et  en  particulier  on  ne 
petit  compter  sur  elle  -  pour  distinguer,  chesü  le 
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vieillard,  des  foyers  de  tlirombose  des  noyaux 
de  broncho-pneumonie  banale.] 

ha  fréquence  d’une  réaction  pleurale  au  cours 
d’un  infarctus  n’est  pas  non  plus  sans  limiter 
d’une  façon  très  appréciable  le  nombre  des  cas  où 
l’exploration  radiologique  peut  présenter  quelque 
intérêt.  Celle-ci  retrouve  par  contre  toute  son 
utilité,  lorsqu’il  s’agit  de  suivre  l’évolution 
d’un  foyer  infarci,  d’en  préciser  les  séquelles  ou, 
en  cas  de  suppuration  secondaire,  d’en  préciser 
le  siège. 

Par  ailleurs  Sergent  décrit  ainsi  l’infarctus  : 
ombre  plutôt  ovalaire,  arrondie,  à  contours  flous, 
tout  comme  une  grosse  pommelure,  tout  comme 
une  gomme  ;  elle  siège  en  plein  champ  pulmonaire 
ou  à  la  base. 

Delherm  et  Laquerrière  parlent  également  de 
pommelures  plus  ou  moins  étendues  et  plus  ou 
moins  accentuées,  mais  il  faut  cependant  distin¬ 
guer  tantôt  les  infarctus  uniques  qui  donnent  des 
mages  souvent  volumineuses  et  d’interprétation 
relativement  facüe,  des  infarctus  multiples,  sou¬ 
vent  petits  et  qui  peuvent  soit  passer  inaperçus, 
soit  se  traduire  par  des  taches  multiples  dont  le 
diagnostic  peut  être  malaisé,  sinon  impossible. 

Pour  Lamarque,  l’infarctus  se  traduit  par  une 
image  opaque,  localisée,  de  forme  triangulaire, 
à  sommet  hilaire,  ou  bien  par  une  image  de  forme 
circulaire,  mais  en  variant  les  incidences  on  re¬ 
trouve  la  silhouette  triangulaire  caractéristique. 

Stéphani  est  du  même  avis  ;  pour  lui,  l’infarctus 
est  une  lésion  rare.  Il  donne  une  ombre  dense  à  con¬ 
tours  estompés,  de  forme  presque  toujours  trian¬ 
gulaire,  à  condition  de  choisir  une  incidence  favo¬ 
rable  des  rayons. 

G.  Chaumet  décrit  l’infarctus  sous  la  forme 
d’une  ombre  inconstamment  triangulaire,  sié¬ 
geant  plus  fréquemment  à  la  base  droite  ou  au  lobe 
supérieur  droit. 

Cette  ombre  est  variable  dans  sa  forme,''car  un 
épanchement  localisé  pariétal  ou  interlobaire 
peut  déformer  l’image  d’un  infarctus  sous-pleu¬ 
ral  :  dans  sa  teinte,  du  fait  de  son  évolution  diffé¬ 
rente.  Vient-elle  à  s’éclaircir,  elle  correspond  à  une 
résorption  de  l’infarctus.  Si  elle  s’infecte,  eUe  dorme 
naissance  à  des  noyaux  de  broncho-pneumonie 
lobulaire. 

Enfin  Faust  et  Hiklin,  dans  une  étude  clinique 
et  radiologique  de  l’infarctus  pulmonaire,  estiment 
qu’il  est  diSicile  de  faire  le  diagnostic  d’infarctus 
pulmonaire  sur  le  cliché. 

«  I/’infiltration  des  bases,  surtouf^deTla  base 
droite,  jointe  à  un  épaississement  pleural,  est  en 
faveur  de  ce  diagnostic,  surtout  si  l’infiltration 
présente  un  aspect  nettement  triangnlaiie.  Cette 
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infiltration  n’est  cependant  souvent  que  peu 
accentuée,  même  à  la  période  initiale  ;  on  peut  ne 
constater  qu’une  obscurité  de  l’angle  costo- 
phrénique. 

«  Un  autre  siège  fréquent  de  l’infarctus  pulmo¬ 
naire  est  la’  partie  inférieure  du  lobe  supérieur 
droit,  à  la  périphérie  ;  on  observe  alors  une  ombre 
nette  à  laquelle  se  surajoutent  des  signes  de 
pleurite  pariétale  ou  interlobaire,  pouvant  même 
faire  penser  à  l’existence  d’une  interlobite. 

«  Ea  radiologie  permet  parfois  de  mettre  en  évi- 
ience  des  infarctus  en  l’absence  des  signes  ch¬ 
iques  et  de  révéler  des  infarctus  multiples  et 
leurs  comphcations  ». 

Telles  sont  les  descriptions  radiologiques  clas¬ 
siques  de  l’infarctus.  Pour  notre  part,  nous  sous¬ 
crivons  à  l’opinion  et  aux  conclusions  que  for¬ 
mulent  Sergent  et  ses  collaborateurs. 

Chez  deux  de  nos  malades  atteints  d’infarctus 
assez  volmnineux  qui  s’accompagnaient  de  réac¬ 
tions  pleurales,  des  radiographies  pulmonaires 
ont  été  pratiquées  après  évacuation  de  l’épanche¬ 
ment.  E’une  de  ces  radiographies  ne  montre 
aucune  image  anormale  :1e  sinus  costo-diaphrag¬ 
matique  est  comblé,  l’extrême  base  est  obscure, 
mais  les  infarctus  que  découvrit  l’autopsie  étaient 
absolument  invisibles.  L’un  d’eux  siégeait  à  la 
partie  postéro-inférieure  du  lobe  inférieur  droit, 
dans  la  gouttière  costo-diaphragmatique,  et  pou¬ 
vait,  par  conséquent,  m^^gré  son  volume  consi¬ 
dérable  (de  la  grosseur  d’une  orange),  passer  ina¬ 
perçu,  masqué  qu’il  était  par  l’épanchement  pleu¬ 
ral  et  la  pachypleurite.  E’autre  occupait  presque 
tout  le  lobe  moyen,  ne  laissant  intacte  qu’ime 
mince  bande  de  parenchyme  pulmonaire  à  sa 
partie  inférieure.  H  était  également  absolument 
invisible  à  la  radiographie.  Ee  troisième  infarctus 
enfin,  également  volumineux,  de  la  grosseur  d’une 
pièce  de  vingt  francs  actuelle,  à  bords  festonnés, 
occupait  la  région  supérieure  du  lobe  inférieur 
gauche,  dans  la  zone  juxta-hilairei  au  voisinage 
de  la  scissure  interlobaire.  Son  ombre  pouvait 
être  masquée  par  Ifombre  hilaire  gauche  ou  la 
partie  supérieure  du  bord  gauche  du  cœur,  déme¬ 
surément  hypertrophié. 

Dans  la  seconde  observation  nous  avons  trouvé 
deux  infarctus.  E’un,  siégeant  à  la  base  droite, 
partie  postéro-inférieure  du  lobe  inférieur,  après 
évacuation  de  la  pleurésie,  se  devine  à  la  radio¬ 
graphie  sous  la  forme  d’une  ombre  située  dans  le 
prolongement  des  vaisseaux  pulmonaires  infé¬ 
rieurs  droits,  ombre  floue,  vaguement  trian¬ 
gulaire  à  base  diaphragmatique,  et  qui  apparaît 
constituée,fquand  on  examine  le  cliché  au  négato- 
scope,?par  la  juxtapoMtion  de  plusieurs  images 
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nodtilaires.  Elle  correspondait  à  un  infarctus  du 
volume  d’une  prune. 

L’autre  infarctus,  moins  volumineux,  siégeait 
presque  symétriquement,  mais  son  image  devait 
être  cacliée  par  l’ombre  cardiaque. 

Ainsi  une  première  constatation  doit  être  enre¬ 
gistrée  :  nombre  d’infarctus,  même  volumineux, 
échappent  à  l’exploration  radiologique  soit  du 
fait  de  leur  siège  (gouttière  costo-diaphragmatique 
et  région  postérieure  du  poumon  masquées  par 
l’obliquité  du  sinus  diaphragmatique),  soit  du 
fait  de  la  présence  d’un  épanchement  pleural,  ce 
qui  est  très  fréquent,  soit  parce  qu’ils  sont  mas¬ 
qués  par  l’ombre  cardiaque  démesurément  hyper¬ 
trophiée  quand  ils  siègent  à  gauche,  soit  enfin 
pour  d’autres  raisons  que  nous  ignorons.  Peut-être 
même  sont-ils  postérieurs  à  l’exploration  radiolo¬ 
gique,  véritables  infarctus  pré-agoniques,  bien  que 
dans  nos  observations  celle-ci  ait  été  pratiquée 
dans  les  tout  derniers  jours  de  la  défaillance  car¬ 
diaque. 


Pana  d’autres  cas  l’infarctus  a  une  image  un  peu 
différente. 

Pans  l’une  de  nos  observations,  où  l’histoire 
cliniqué  du  malade  était  typique  (point  de  côté, 
violente  dyspnée  subite,  expectoration  hémo¬ 
ptoïque)  nous  avons  constaté  radiologiquement 
deux  infarctus  symétriques,  siégeant  aux  deux 
bases,  constitués  par  deux  ombres  arrondies,  des 
dimensions  d’une  pièce  de  dix  francs,  ombres  assez 
opaques  et  surtout  mal  limitées,  un  peu  étoilées. 
A  droite,  cette  ombre  est  flanquée  à  sa  partie 
interne,  juxta-cardiaque,  par  des  nodules  assez 
opaques.  Ces  images  correspondaient  à  deux  infarc¬ 
tus,  du  volume  d’une  grosse  noix,  développés  en 
plein  parenchynne  pulmonaire,  au  milieu  d’tme 
zone  d’œdème  et^de^congestion  passive. 


Enfin  dans  un  troisièmefgroupe  de  faits,  les 
images  des  infarctus  pulmonaires  se  présentent 
sous  des  aspects  atypiques  et  posent  des  pro¬ 
blèmes  diagnostiques  multiples.  De  nombreux  cas 
vierment  d’en  être  rapportés  récemment  :  Coste 
et  Bolgert  ;  Sergent  et  Poumeau-Delille  ;  Laubry, 
Soulié  et  Poumeau-Delille  ;  Benhamou  et  Fomrès, 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris. 

Il  s’agit  souvent  d’ombres  volumineuses,  arron¬ 
dies,  qui  simulent  un  kyste,  un  néoplasme  pul¬ 
monaire,  une  tumeur  pulmonaire  par  leux  opacité 
extrême,  leur  régularité  parfaite. 


Dans  l’observation  de  Coste  et  Bolgert,  qui  a 
d’aiUeurs  paru  dans  un  numéro  de  ce  journal, 
il  s’agissait  d’une  «  opacité  assez  dense,  de  coii- 
tours  assez  nets,  arrondie,  d’un  diamètre  apparent 
de  5  centimètres  et  demi,  siégeant  à  la  partie 
moyenne  du  poumon  droit.  Elle  affleurait  par  sa 
surface  externe  à  la  paroi  et  se  trouvait  par  con¬ 
séquent  en  dedans  nettement  séparée  du  hile. 
Pendant  tout  le  séjour  du  malade,  du  9  septembre 
1932  au  9  octobre  1932,  cette  opacité  persista 
identique  ».  A  la  vérification,  cette  ombre  était 
due  à  un  tout  petit  nodule  nécrotique  avec  pour¬ 
tour  scléreux,  situé  en  plein  parenchyme  pulmo¬ 
naire  et  présentant  tous  les  caractères  d’un  infarc¬ 
tus  blanc,  comparable  aux  infarctus  de  la  rate  ou 
du  rein. 

A  propos  de  cette  communication.  Sergent  et 
Poumeau-Delille  ont  présenté  deux  images  radio¬ 
logiques  d’infarctus  pulmonaires. 

«  Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  homme  de  quarante- 
deux  ans  entré  dans  le  service  le  25  décembre  1929,  avec 
les  signes  d'une  emboUe  de  la  base  du  poumon  droit  ;  cette 
embolie  pulmonaire  absolument  caractéristique  était 
révélatrice  d’une  phlébite  latente  du  membre  inférieur 
droit. 

La  radiographie  faite  le  ii  janvier  1930  met  en  évi¬ 
dence  une  opacité  arrondie,  du  diamètre  d’une  pièce  d’un 
franc,  à  contoms  un  peu  flous,  siégeant  à  la  partie  externe 
du  champ  pulmonaire  droit,  à  trois  travers  de  doigt  au- 
dessus  du  diaphragme  ;  l’opacité  de  l’extrême  base  est  le 
témoin  de  la  réaction  pleurale  associée. 

Sur  une  nouvelle  radiographie,  faite  le  22  janvier, 
l’opacité  arrondie  a  les  mêmes  caractères,  mais  ses  con¬ 
tours  sont  plus  nets  ;  enfin  le  27  février,  deux  mois  après 
le  début,  l’image  a  presque  complètement  disparu. 

Dans  le  deuxième  cas,  M®®  Son,,.,  soixante-dix  ans, 
entre  dans  le  service,  le  23  octobre  1930,  pour  une  hémo¬ 
ptysie  abondante  de  sang  rouge,  avec  dyspnée  assez  mar¬ 
quée. 

On  trouve,  à  l’examen  radiographique,  une  opacité 
arrondie  du  diamètre  d’une  pièce  de  cinq  francs,  siégeant 
dans  la  région  parahilaire  gauche;  à  l’examen  radiosco¬ 
pique,  cette  opacité  est  animée  de  battements  transmis 
par  la  région  hilaire. 

On  soulève  successivement  l’hypothèse  d’une  ectasie 
aortique,  d’un  cancer  pulmonaire.  Mais,  dans  les  semaines 
qrji  suivent,  on  assiste  au  nettoyage  radiologique  et,  sur 
une  nouvelle  radiographie  faite  le  30  octobre  1930,  l’opa¬ 
cité  a  totalement  disparu. 

Cet  infarctus  pulmonaire,  compliquant  rm  état  de 
sclérose  pulmonaire  avec  vraisemblablement  artérite 
pulmonaire,  a  simulé  par  son  aspect  radiologique  une 
tumeur  de  la  région  para-hilaire.  » 

Laubry,  Soulié  et  Poumeau-DehUe  quelques 
mois  plus  tard  présentent  une  nouvelle  observa¬ 
tion  d’infarctus  pulmonaire  avec  image  radiolo¬ 
gique  anormale,  réalisant  un  «  aspect  radiologique 
trompeur  du  poumon  cardiaque  ». 
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«MH®  D...  entre  dans  notre  service  en  juillet  1932 
avec  des  signes  fonctionnels  d’insuffisance  ventriculaire 
droite  :  cyanose,  dyspnée,  hémoptysies  à  répétition.  Ces 
signes  se  sont  progressivement  aggravés  depuis  plusieurs 
mois,  mais  dans  l’ensemble  la  dyspnée  était  facile  et 
depuis  l’âge  de  trois  ans  (la  malade  en  a  quarante  et  un) 
elle  s’accompagnait  de  cyanose.  Actuellement  des  hémo¬ 
ptysies  compliquent  ces  troubles  et  motivent  son  entrée. 

A  l’examen  le  cœur  est  rapide  et  régulier.  On  perçoit 
à  la  base,  dans  le  troisième  espace  intercostal  gauche,  im 
frémissement  systolique,  expression  d’un  souffle  rude,  se 
propageant  sous  la  clavicule  gauche.  La  tension  artérielle 
est  de  11-9. 

Les  poumons  sont  encombrés  de  râles  sous-crépitants 
plus  marqués  aux  bases,  et  en  particulier  à  la  base  gauche, 
et  présentent  à  ce  niveau  une  submatité  assez  nette. 

Le  foie  est  gros,  douloureux,  les  membres  inférieurs 
sont  légèrement  œdématiés,  les  urines  sont  rares. 

On  pratique  une  radiographie  le  28  juillet.  Elle  montre 
à  droite  une  opacité  non  homogène  qui  occupe  les  deux 
tiers  moyens  du  champ  pulmonaire  jusqu’à  la  périphérie. 
Elle  respecte  seulement  l'extrême  sommet  et  la  partie 
externe  de  la  base.  Dans  ces  régions,  une  diminution 
irrégulière  de  transparence  réalise  une  image  de  périlo- 
buhte. 

A  gauche,  l’opacité,  limitée  par  des  contours  arron¬ 
dis,  occupe  la  presque  totalité  du  lobe  inférieur.  Elle  se 
confond,  dans  sa  partie  interne,  sans  ligne  de  démarcation, 
avecl’image  cardiaque.  Ces  limites  sontd’ailieurs  variables 
et  assez  floues,  surtout  Irrégulières  à  la  partie  supé» 

Elles  se  fondent  à  ce  niveau  avec  une  zone  à  demi 
transparente  parcourue  par  des  tractus  broncho-vascu- 

La  malade,  en  dépit  des  traitements  toni-cardlaques, 
voit  son  état  s’aggraver,  et  meurt  quinze  jours  après  son 
entrée  à  l’hôpital. 

L’autopsie  révèle  une  sténose  de  l’infundibulum  de 
l’artère  pulmonaire,  confirme  le  diagnostic  d'insuffisance 
ventriculaire  droite,  en  montrant  une  dilatation  accentuée 
énorme  des  cavités  ventriculaires  et  auriculaires.  Dans  les 
poumons  il  y  a  une  sclérose  de  l’artère  pulmonaire  et  deux 
infarctus  volumineux.  > 

Rapprochant  cette  observation  d’une  autre 
antérieurement  présentée  concernant  une  image 
radiologique  arrondie  correspondant  à  une  con¬ 
gestion  intense,  sans  infarctus,  ces  auteurs  con¬ 
cluent  :  «  Le  fait  intéressant  consiste  donc  moins 
dans  la  confirmation  d’un  diagnostic  que  dans  les 
dimensions  considérables  de  l’image  d’infarctus 
révélée  par  la  radiographie.  Jusqu’ici  des  images 
données  comme  typiques  correspondent  à  deux 
types  :  soit  à  une  image  triangulaire  corticale, 
soit  à  une  image  arrondie  intrathoracique.  Aucun 
de  ces  types  n’atteint  les  dimensions  que  nous 
avons  signalées  et  qui  occupent  la  presque  totalité 
du  champ  pulmonaire.  Ces  dimensions  anormales 
étaient  telles  qu’on  aurait  pu  abandonner  l’hypo¬ 
thèse  d’infarctus  pour  celui  d’apoplexie  ou  de 
congestion  pulmonaire  difîuse  du  poumon...  En 
conclusion,  l’infarctus  pulmonaire  peut  donner  une 
opacité  thoracique  très  étendue.  Une  congestion 
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pulmonaire  banale  et  passive  au  cours  d’une  défail¬ 
lance  cardiaque  peut  entraîner  une  opacité  para¬ 
hilaire  à  limite  arrondie.  Dans  ces  conditions,  il  est 
impossible  de  distinguer  au  point  de  vue  radio¬ 
logique  l’irdarctus  de  la  congestion  pulmonaire 
passive  et  diffuse.  »  Nous  venons  tout  récemment 
d’en  observer  un  cas  identique  au  cours  d’une 
myocardite  sénile. 

Enfin  Benhamou  et  Fourès  ont  rapporté 
l’observation  d’une  tabétique  atteinte  d’ectasie 
aortique  qui  fit  un  infarctus  pulmonaire  de  la  base 
gauche.  «De  cHché  montra  au  niveau  de  la  base 
gauche  une  ombre  arrondie  ou  plus  exactement 
ovoïde,  très  dense,  très  homogène,  avec  des  con¬ 
tours  nets  et  comme  tracés  à  la  plume,  sur  un 
champ  pulmonaire  absolument  normal.  En  regar¬ 
dant  attentivement  le  cliché,  on  voyait  quelques 
vaisseaux  partis  des  hiles  se  dessiner  en  avant  de 
l’ombre,  et  l’ombre  elle-même  semblait  appendue 
comme  un  fruit  par  sa  partie  interne  à  la  région 
hilaire  inférieure.  » 

Sur  les  divers  infarctus  que  nous  avons  obser¬ 
vés  cliniquement,  anatomiquement  et  radiologi¬ 
quement,  nous  n’en  avons  trouvé  qu’un  seul  qui 
nous  paraît  avoir  donné  une  image  radiologique 
atypique  digne  d’intérêt.  Il  concernait  un  malade 
hospitalisé  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le 
professeur  Harvier,  pour  troubles  psychiques 
d’apparition  récente,  et  qui  présentait  des  signes 
de  défaillance  cardiaque  due  à  une  thrombose 
cardiaque.  Ea  radiographie  montrait,  dans  le 
champ  pulmonaire  droit,  occupant  la  région 
moyenne,  une  image  allongée,  de  forme  losangique 
à  grand  axe  vertical,  longue  de  10  centimètres 
environ,  large  de  3  centimètres,  à  bords  rectilignes 
nettement  dessinés,  séparée  de  la  paroi  externe 
par  une  mince  clarté  de  parench3une  normal  et  du 
hile  par  une  bande  plus  large  où  les  arborisations 
vasculaires  apparaissaient  plus  accentuées.  Cette 
image  allongée  en  forme  «  d’os  de  seiche  »  fit  dis¬ 
cuter  de  nombreux  diagnostics  ;  entre  autres 
celui  de  calcification  pleurale  fut  un  des  plus 
favorablement  en-yisagé.  E’autopsie  montra  la 
présence  'd’un  infarctus  volumineux  occüpant 
presque  tout  le  lobe  supérieur,  avec  artérite  pul¬ 
monaire.  Un  tel  cas  est  évidemment  exceptionnel 
et  ne  représente  qu’une  curiosité  radiologique. 


Peut-on  distinguer,  dans  ces  images  atypiques 
d’infarctus,  d’une  part  ceux  qui,  dus  à  une  phlé¬ 
bite,  une  embolie  septique  opératoire  (J.  Diez), 
surviennent  chez  des  sujets  aux  poumons  anté¬ 
rieurement  sains  et  donnent  une  image  nettement 
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liiüitéèj  pseudo-kystiijüe  ou  pseudo-tuïnorale  ;  et 
d’autre  part  les  infarctus  qui  surviennent  chez  des 
cardiaques  aüx  poumons  encombrés  de  stase  et 
d’œdème  et  qui  donneraient  deS  images  à  con¬ 
tours  flous  et  indécis  ? 

Cette  hypothèse  est  envisagée  par  Coste  et 
Bolgeft  :  «  Sans  doute  l’aspect  arrondi  n’est  pas  la 
règle  dans  les  infarctus  qui  se  produisent  souvent 
dans  un  poumon  antérieurement  splénisé,  don¬ 
nant  lieu  ainsi  à  des  images  qui  se  confondent  avec 
l’opacité  due  à  la  condensation  pulmonaire  de  voi¬ 
sinage.  Il  nécessite  vraisemblablement  pour  se 
produire  des  conditions  particulières,  dont  la 
principale  doit  être  l’intégrité  du  poumon  adja¬ 
cent.  L’aspect  plus  ou  moins  net  des  contours 
dépendrait  peut-être  du  stade  de  l’infarctus,  de 
l’existence  ou  non  des  réactions  de  voisinage.  » 

Les  observations  que  nous  venons  de  voir 
viennent  à  l’appüi  dé  cette  hypothèse,  mais  une 
telle  règle  nous  semble  trop  absolue.  Il  est  dès 
infarctus  siégèant  dans  un  poumon  sain  par  ail¬ 
leurs,  qtli  dohUeront  des  images  à  èontours  flous 
(J.  Diez,  Beretervîde),  et  inversement  un  volu¬ 
mineux  infarctus  d’Un  poumon  cardiaque  peut 
donner  l’ impression  d’üUè  tumeur  nettement 
limitée. 


De  l’étude  clinique  et  radiologique  de  ces 
observations  nous  aboutirions  volontiers  aux 
conclusions  suivantes  : 

1°  Les  infarctus  pUlmoiiaireS  sont  très  souvent 
latents  ;  là  clinique  ne  permet  pas  toujours  de  les 
déceler  ;  la  radiologie  est  également  infidèle  : 
nombre  d'infarctus  qüi  siègent  aux  bases,  dans  la 
gouttière  diaphragmatique  postérieure,  passent 
inaperçus. 

2°  Les  infarctus  des  cardiaques  ont  le  plus  sou- . 
vent  un  petit  volume,  un  aspect  mal  limité,  trian- 
gülairè,  à  contours  flous,  estompés,  car  ils  siègent 
dans  un  parenchyme  pulmonaire  œdématié, 
congestif,  qui  atténue  la  netteté  des  contours  de 
l 'ombré  à  laquelle  ils  donnent  naissance. 

Par  contre,  lès  infarctus  des  phlébites,  les  infarc¬ 
tus  post-opératoires  deS  embolies  septiquès,  sié¬ 
geant  dans  un  poumon  sain,  ont  souvent  une 
ombre  plus  régulière  et  nettement  délimitée. 

3®  Les  infarctus  des  cardiaques  revêtent  parfois 
des  aspects  d’infarctus  volumineux,  donnant 
des  images  pseudo-kystiques,  pseudo-tumorales, 
qui  peuvent  prêter  à  discussion  et  être  difficiles  à 
interpréter.  Mais,  même  dans  ces  cas, il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  que  l’image  qU’ils  déterminent 


peut  être  réalisée  par  une  simple  congestion  pas¬ 
sive  intense,  sans  infarctus  (Laubry). 

Nous  ne  pouvons  ici  envisager  les  divers  dia¬ 
gnostics  que  posent  ceS  imagés  anormales.  Nous 
rappellerons  seulement  que,  fidèles  à  l’enseigne¬ 
ment  de  nos  maîtres,  il  est  impossible  et  même 
dangereux  de  poser  un  diagnostic  sur  le  seul  exa¬ 
men  d’un  cliché  et  que  toujours  l’histoire  de  la 
maladie,  la  recherche  minutieuse  des  antécédents, 
le  contexte  clinique  seront  d’un  appoint  capital 
pour  interpréter  l’image  radiologique  (i). 
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Ces  deux  méthodes  de  diagnostic  constituent, 
à  onze  ans  d’intervalle,  deux  étapes  capitales  dans 
l’histoire  des  épaiichements  pleuraux  des  car¬ 
diaques. 

La  première  de  ces  méthodes  date  dü  début 
de  ce  siècle  et  repose  sur  les  recherches  de 
B.  Ravaut  montrant  qüe  la  formule  histologique 
d’uhe  pleurésie  varie  avec  sa  nature. 

La  deuxième  méthode  de  diagnostic  n’entre 
réellement  dans  la  pratique  qu’à  partir  de  iqi2, 
grâce  à  un  travail  de  Mosny,  JaVal  et  Dumont  ; 
bien  que  le  dosage  des  albumines  totales  dans  les 
épanchements  pleuraux  ait  déjà  fait  l’objet  d’un 
certain  nombre  de  travaux,  la  réaction  de  Rivàlta , 
avant  cette  date,  sert  à  peu  près  serde  dâhs  la 
pratique  courante  à  différencier  les  exsudats  des 
transsüdats. 

D’ailleurs  ces  deux  procédés  d’iiivestigatiou 
ont  pris  une  inégale  importance  dans  l’étudè  des 
épanchements  dés  càrdiâqüês.  C’est  le  premier 
qui  a  contribué  à  leur  description,  qui  a  servi  à 
différencier  plus  sûrement  que  par  la  clinique,  les 
épanchements  mécaniques  et  inflammatoires,  et  à 
établir  en  particulier  la  nature  de  l’hydrothorax 
unilatéral. 

L’albumiiio-diagnostic  n’a  été  mis  en  pratique 
qu’ultérieurement  et  paraît  ne  pas  avoir  donné 
des  résultats  toujours  concordants  avec  ceux  de 

(i)Cf.  Jean  Antonelli,  Thèse  Paris,  1935:  CoütlHbutibn 
à  l’étude  clinique  et  radiologique  du  poumon  cardiaque  au 
cours  de  l’insutfisancc  ventriculaire  gauche.  ^ 
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la  cytologie.  En  constituant  en  outre  un  nouveau 
procédé  de  discrimination,  il  a  fait  apparaître  ce 
que  les  caractères  assignés  à  certains  épanche¬ 
ments  avaient  d’inexact.  Tous  les  épanche¬ 
ments  bilatéraux  des  cardiaques  sont-ils  des  hydro¬ 
thorax  ?  —  l’épanchement  unilatéral  indépendam¬ 
ment  de  tout  infarctus  est-il  toujours  un  trans¬ 
sudât  ?  —  la  pleurésie  secondaire  à  un  infarctus 
se  comporte-t-elle  réellement  au  point  de  vue 
chimique  comme  un  transsudât  ainsi  que  le  veut 
Dumont,  et  quelle  part  alors  faut-il  réserver  aux 
épanchements  inflammatoires  ;  dans  quelles  con¬ 
ditions  et  avec  quelle  fréquence  le  terme  d’épan¬ 
chement  mixte  mérite-t-il  d’être  employé  ? 

Envisageons  ce  que  ces  deux  procédés  d’exa¬ 
men,  utilisés  simultanément,  peuvent  apporter 
d’éclaircissement  à  ces  questions  (i). 

L’albumino-diagnostic.  —  Il  ressort  du  do¬ 
sage  des  albumines  que  Mosn3^  Javal  et  Dumont 
ont  effectué  dans  les  épanchements  des  séreuses, 
les  règles  suivantes  ; 

Dans  les  hydrothorax,  le  taux  des  albumines 
totales  osciUe  entre  3  et  31  grammes  p.  i  000,  en 
moyenne  16  grammes. 

Dans  les  épanchements  inflammatoires,  le 
taux  des  albumines  totales  se  fixe  entre  40  et 
66  grammes  par  litre,  en  moyenne  50  grammes. 

Ces  chiffres  ont  été  établis  avec  la  méthode 
pondérale. 

Avec  la  méthode  réfractométrique,  M.  May 
donne  des  chiffres  un  peu  différents  :  les  épan¬ 
chements  mécaniques  sont  caractérisés  par  un 
indice  réfractométrique  entre  20  et  30,  et  les 
épanchements  inflammatoires  par  des  chiffres 
variant  entre  40  et  50  (2). 

Par  conséquent,  les  liquides  dont  le  taux  d’albu¬ 
mine  oscille  entre  18  grammes  et  38Br,6  seraient 
difficiles  à  classer  et  mériteraient  le  nom  d’épan¬ 
chements  mixtes. 

Nos  dosages  d’albumine  ont  été  effectués,  cer¬ 
tains  par  la  méthode  pondérale,  la  plupart  grâce 
à  la  méthode  réfractométrique,  dans  le  laboratoire 
de  notre  maître  M.  le  P*'Bezançon,  et  grâce  à  l’obli¬ 
geance  de  M.  Ch.  Guülaumin.  Ils  nous  ont  donné 
les  résultats  suivants  ; 

Dans  les  épanchements,  bilatéraux  les 
albumines  ont  été  dosées  dans  32  cas. 

(1)  Iv’étude  des  cas  rapportés  et  le  détail  des  observations 
seront  trouvés  dans  une  thèse  inspirée  par  notre  maître, 
M.  I^ubry,  et  faite  dans  les  serviceade  nos  maîtres  MM.  le 
P’’  Bezançon  et  Ch.  I,aubry. 

(2)  Le  chiffre  25  est  la  première  division  pour  laquelle  une 
correspondance  en  albumine  est  donnée  dans  le  tableau  de 
Reiss  :  il  correspond  à  7«'’,7o  p.  i  000  à  17“, 5  ;  la  division  30 
correspond  à  i8  granrmes  p.  i  ooo  à  i8'’,5.  L’indice  40  cor¬ 
respond  à  388f,6  d’albumine  par  litre  et  constitue  la  limite 
inférieure  habituelle  des  épanchements  inflammatoires. 


4  Mai  1933, 

Dans  aucun  cas  le  taux  de  l’albumine  n'est 
abaissé  au-dessous  de  lo  grammes. 

Dans  19  cas  il  se  fixe  au-dessous  de  31  grammes. 

Dans  6  cas  il  oscille  entre  31  et  40  grammes,  et 
dans  7  cas  entre  40  et  50  grammes. 

Des  liquides  sont  souvent  chinuquement  ana¬ 
logues  dans  les  deux  plèvres,  mais  dans  certains 
cas  la  différence  est  de  5  à  .7  grammes. 

Si  par  contre,  on  prend  comme  base  les  chiffres 
donnés  par  M.  May,  on  trouve  : 

7  cas  où  l’albumine  est  au-dessous  de  18 
grammes  ; 

16  cas  où  l’albumine  oscille  entre  18  et  38 
'■grammes  ; 

10  cas  où  l’albumine  est  au-dessus  de  38 
grammes. 

Par  conséquent,  dans  presque  la  moitié  des  cas 
d’hydrothorax  bilatéraux,  les  épanchements  sont 
difficiles  à  classer  et  rentrent  dans  le  cadre  des 
épanchements  mixtes. 

Dans  les  épanchements  unilatéraux,  le 

taux  des  albumines  se  fixe  au-dessous  de  31 
grammes  dans  24  cas  ;  il  oscille  entre  31  et  40  gr. 
dans  8  cas,  et  entre  40  et  50  gr.  dans  6  cas. 
D’après  la  classification  de  M.  May,  on  a  : 

5  cas  où  le  taux  des  albumines  oscille  entre  ii 
et  18  gr.  ; 

22  cas  où  le  taux  des  albumines  varie  entre 
18  et  38  gr.  ; 

9  cas  où  ü  se  fixe  au-dessus  de  38sr,6. 

Par  conséquent,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas, 
les  épanchements  unilatéraux  rentrent  dans  le 
cadre  des  épanchements  mixtes. 

La  réaction  de  Rivalta.  —  Il  est  intéressant 
de  comparer  les  résultats  donnés  par  l’albumino- 
diagnostic  à  ceux  fournis  par  la  réaction  de  Ri¬ 
valta,  et  d’apprécier  si  celle-ci  mérite  les  critiques 
qui  ne  lui  ont  guère  été  ménagées. 

Lorsque  Rivalta  proposa,  en  1895,  de  substi¬ 
tuer  sa  réaction  à  celle  de  Moritz,  et  lorsque  Picot 
l’eut  introduite  eu  France,  on  crut  pouvoir  facile¬ 
ment  distinguer  les  transsudats  des  exsudats. 
Mais  on  remarqiia  ensuite  que  cette  réaction 
pouvait  être  posijifive  dans  certains  épanchements 
mécaniques,  et  même  qu’elle  pouvait  être  néga¬ 
tive  dans  d’authentiques  pleurésies.  L’explica¬ 
tion  de  ces  résultats  serait  donnée  par  les  tra¬ 
vaux  de  Patein,  montrant  que  cette  réaction  est 
due  à  la  précipitation  de  l’acéto-globuline.  Javal 
montra  que  l’albumine  de  Patein  existe  dans  tous 
.  les  épanchements,  mais  que  la  réaction  de  Rivalta 
ne  devient  positive  que  lorsque  sa  teneur  atteint 
I  gramme  par  litre  ;  aussi  la  réaction  est-elle  habi¬ 
tuellement  positive  dans  les  épanchements  in¬ 
flammatoires.  Par ,  contre,  les  acéto-globulines 
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sont  dans  les  transsudats  inférieures  à  i  p.  lopo; 
la  réaction  de  Rivalta  y  est  donc  négative  ;  mais 
dans  les  épanchements  mécaniques,  les  excep¬ 
tions  seraient  fréquentes. 

Dans  les  épanchements  bilatéraux  que  nous 
avons  étudiés,  la  réaction  de  Rivalta  était  presque 
aussi  souvent  négative  (15  fois)  que  positive  (16 
fois).  Dans  les  épanchements  unilatéraux  elle 
était  16  fois  nettement  positive,  13  fois  prati¬ 
quement  négative.  Elle  paraît  donc  être,  ou  deve¬ 
nir,  très  rapidement  positive  dans  plus  de  la 
moitié  des  transsudats. 

Notons  en  outre  qu’elle  peut  être  positive  avec 
les  liquides  les  plus  hypoalbumineux,  et  négative 
dans  certains  liquides  où  l’albuininé  dépasse 
40  grammes  ;  de  même  la  réaction  peut  être  posi_ 
tive  à  un  premier  examen  aussi  bien  que  néga_ 
tive  après  plusieurs  ponctions.  Enfin,  elle  paraît 
dépendre  de  la  concentration  de  l’acide  acétique 
et,  comme  y  insiste  Dumas  et  Eautier,  du  degré 
de  l’éclairage.  Il  est  en  effet  très  rare  que  la  réac¬ 
tion  reste  négative  lorsqu’on  use  d’une  concen¬ 
tration  très  faible  et  qu’on  examine  le  tube  sur 
un  fond  noir.  Avec  upe  solution  au  dixième, 
presque  toutes  nos  réactions  ont  été  positives. 

En  résmné,  la  réaction  de  Eivalta  ne  permet, 
tout  au  moins  dans  les  épanchements  pleuraux 
des  cardiaques,  qu’une  différenciation  artifi¬ 
cielle  et  arbitraire. 

D’auteur  de  cette  réactioip  reprenant  il  y  a 
(pielques  années  son  étude,  distingue  le  léger 
«  blanchissement  «  à  peine  visible  qui  peut  s’ob¬ 
server  dans  les  transsudats,  de  la  «  lactescence  » 
caractéristique  habituelle  aux  exsiidats.  De  toutes 
façons,  cette  réaction  est  loin  d’avoir  la  sécurité 
presque  absolue  que  lui  prête  encofe  son  auteur 
trente-quatre  ans  après  sa  déçouverte. 

Le  oytp-diagnostiç.  —  Les  caractères  cyto¬ 
logiques  des  épanchements  pleuraux  définis  par 
Ravaut,  Barjon  et  Cade  et  par  O.  Baufumé,  sont 
beaucoup  mieux  défims. 

Deux  grandes  variétés  d’épanchements  sont 
individualisées:  les  transsudats  qui  s’observent 
dans  les  hydrotborax  bilatéraux  et  unilatéraux  ; 
les  exsudats  qui  sont  les  pleurésies  secondaires 
aux  infarctus  du  poumon.  Cette  dernière  variété 
d’épanchement  sera  envisagée  ultérieurement- 
Nous  ayons  étudié  la  cytologie  de  34  épancfie- 
ments  bilatéraux  et  de  36  épanchements  unila¬ 
téraux. 

Dans  les  épanchements  bilatéraux,  nous 

relevons  : 

.  8  cas  oir  les  cellules  endotbéUales  sont  presque 
exclusives  ; 

Î7  cas  où  les  cellules  endothéliales  représentent 


à  peine  la  moitié  des  éléments  ;  avec  une  propor¬ 
tion  de  polynucléaires  atteignant  de  6  à  24  p,  100  ; 

4  cas  où  les  cellules  endothéliales  et  les  poly¬ 
nucléaires  sont  en  nombre  égal  ; 

5  cas  d’épanchements  à  lymphocytes. 

Dans  les  épanchements  unilatéraux, l’étude 
de  la  formule  cytologique  a  montré  :  dans  g  cas, 
une  prédominance  de  cellules  endothéliales  (de  6o 
à  95  p.  100)  ;  dans  22  cas,  un  nombre  de  ceUules 
endothéliales  inférieur  à  la  moitié  des  éléments 
(il  existe  dans  5  de  ces  cas  de  19  à  36  p,  100  de 
polynucléaires  et  dans  3  cas  plus  de  50  p.  100). 
Dans  5  cas,  la  lymphocytose  est  presque  exclu- 

Par  conséquent  les  caractères  cytologiques  des 
épanchements  bilatéraux  et  unilatéraux  permet¬ 
tent  des  constatations  identiques. 

Dans  certains  cas  la  prédominance  endothé¬ 
liale  est  conservée  pendant  une  période  relative¬ 
ment  longue.  Plus  fréquemment,  contrairement 
à  ce  qu’affirme  Baufumé,  les  lymphocytes  sont 
rapidement  en  grand  nombre. 

Ainsi  la  première  ponction  d’un  liquide  qui 
paraît  assez  récent  montre  une  prédominance 
lymphocytaire  ou  une  forme  mixte  plus  souvent 
qu’une  formiüe  endothéliale. 


Avant  d’interpréter  les  résultats  précédents, 
envisageons  les  caractéristiques  cytologiques  et 
chimiques  de  certaines  variétés  d’épanchements 
pleuraux,  assez  particulières  pour  être  étudiées 
séparément. 

La  pleurésie  secondaire  aux  infarctus  du 
poumon  représente,  classiquement,  le  type  même 
de  l’épanchement  inflammatoire  ;  mais  pour 
Mosny,  Javal  et  Dumont,  elle  ne  diffère  pas  en 
fait  des  transsudats  :  la  réaction  de  Rivalta,  pour 
ces  auteurs,  est  le  plus  souvent  négative  et  le  taux 
des  albumines  demeure  au-dessous  de  16  à  18 
grammes  en  moyenne  ;  «  tout  concorde  et  s’oppose 
aux  résultats  de  la  c3i;ologie  et  la  haute  teneur  en 
fibrine».  Dans  les  cas  observés  par  nous,  il  res¬ 
sort  que  dans  les  premiers  jours  la  réaction  de 
Rivalta  est  très  souvent,  mais  non  constanunent, 
positive  ;  la  teneur  en  fibrine  est  dans  la  règle 
assez  faible  ;  le  taux  des  albumines  presque  tou¬ 
jours  au-dessous  dn  38  grammes.  Dans  un  seul 
cas  sur  7,  l’épanchement  était  nettement  inflam¬ 
matoire. 

Les  caractères  chimiques  dé  ces  épanchement? 
secondaires  aux  infarctus  ne  sont  donc  presque 
jamais  ceux  qu’on  leur  reconnaît  cla^iquement- 
Néanmoins,  même  en  prenant  comme  base  les 
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règles  posées  par  Mosny,  Javal  et  Dumont,  ces 
épanchements  sont  loin  d’avoir  toujours  les 
stricts  caractères  chimiques  des  transsudats. 
Étant  donné  que  l’indice  réfractométrique  de 
ces  Uquides  se  maintient  en  général  entre  30  et 
40,  ceux-ci  rentrent  plutôt  dans  le  cadre  des  épan¬ 
chements  mixtes. 

De  toutes  façons,  tout  concorde  pour  rejeter  ces 
épanchements  du  groupe  des  exsudats,tt  c’est  bien 
exceptionnellement  qu’ils  méritent,  tout  au  moins 
par  leurs  caractères  chimiques,  le  tenue  de  pleu¬ 
résie. 

Les  épanchements  coexistant  avec  une 
péricarJite.  —  A  côté  des  hydrothorax  doubles 
des  asystoliques,  il  paraît  intéressant  d’envisager 
séparément  les  cas  où  une  péricardite  a  pu  être 
affirmée.  Dans  tous  ces  cas,  l’épanchement  a  été 
bilatéral,  et  a  présenté  certaines  particularités 
qui  légitiment  cette  distinction. 

Dans  deux  cas  de  myo-péricardite  rhumatis¬ 
male  chez  l’enfant,  nous  avons  noté  les  mêmes 
caractères  :  la  nature  chimique  inflammatoire  du 
liijuide,  la  présence  de  polynucléaires  et  de  cel¬ 
lules  endothéliales  en  nombre  égal. 

Dans  deux  autres  cas  observés  chez  des  adultes, 
et  où  il  s’agissait  très  probablement  d’un  infarc¬ 
tus  dù  myocarde,  nous  avons  constaté  le  même 
caractère  hjqjeralbumineux  du  liquide,  la  même 
rapidité  dans  l’évolution  cytologique  :  présence 
exclusive  de  cellules  endothléliales  les  premiers 
jours  (tandis  que  la  ponction  du  péricarde  ne 
retire  qu’une  minime  quantité  de  liquide  conte¬ 
nant  uniquement  des  polynucléaires).  Puis  appa¬ 
rition  d’une  polynucléose  progressive.  Enfin,  les 
lymphocytes  deviennent  aussi  nombreux  que  les 
polynucléaires, tandis  que  les  cellules  disparaissent. 
En  deux  ou  trois  semaines  le  liquide  se  résorbe 
complètement. 

Nous  avons  observé  trop  peu  de  cas  de  ce  genre 
pour  apprécier  s’il  s’agit  là  des  caractères  habi¬ 
tuels  aux  épanchements  bilatéraux  qui  coexistent 
avec  un  infarctus  du  myocarde.  Peut-être  s’agit- 
il  uniquement  d’une  modalité  d’épanchement 
s’observant  au  cours  d’une  péricardite,  quelle 
que  soit  son  origine. 

Les  cas  d’éosinophilie  pleurale.  —  Les 
épanchements  riche.s  en  polynucléaires  éosino¬ 
philes  semblent  n’avoir  été  qu’exceptionnelle- 
ment  observés  chez  les  cardiaques.  Il  s’agissait 
alors  d’épanchements  peu  abondants,  rétrocédant 
rapidement  et  étant  presque  tous  survenus  au 
cours  d’une  endopéricardite  rhumatismale. 

Nous  avons  noté  quatre  fois  une  importante 
éosinophilie  pleurale,  le  nombre  des  éosinophiles 
ayant  atteint  la  proportion  de  40  à  90  p.  100. 
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Presque  tous  les  malades  avaient  une  insuffi¬ 
sance  ventriculaire  gauche. 

L’étude  de  nos  cas  nous  a  montré  que  l’éosi¬ 
nophilie  n’apparaît  que  le  premier  ou  le  déuxième 
mois  au  _ moins  à  partir,  du  début  présumé  de 
l’épanchement.  Précédée  d’une  formule  endothé¬ 
liale,  accompagnée  d’une  forme  mixte,  l’éosi¬ 
nophilie  est  remplacée  au  bout  de  un  à  trois  mois 
par  une  formule  lymphocytaire. 

Le  taux  de  l’albumine  est  en  général  peu  élevé, 
il  s’inscrit  trois  fois  sur  quatre  au-dessous  de  30 
grammes  ;  le  taux  de  la  fibrine  est  très  variable 
et  la  réaction  de  Rivalta  est  positive  une  fois  sur 
deux. 

L’épanchement  est  toujours  abondant  et  ne 
présente  aucune  tendance  à  la  rétrocession  rapide. 
Dans  un  cas  même,  l’épanchement  est  devenu 
purulent. 

L’éosinophilie  pleurale  chez  les  cardiaques  ne 
nous  paraît  nullement,  lorsqu’elle  est  importante, 
autoriser  le  pronostic  favorable  qui  est  habituelle¬ 
ment  reconnu  à  cette  variété  d’épanchement. 


Envisageons,  maintenant,  les  résultats  que 
donne  l’étude  comparative  de  la  cytologie 
et  du  dosage  des  albumines  dans  les  épan¬ 
chements  bilatéraux  et  unilatéraux.  — 
En  considérant,  d’après  le  taux  des  albumines 
qu’ils  contiennent,  les  71  épanchements  pleuraux 
observés  chez  des  cardiacjues  asystoliques,  on 
constate  que  : 

13  épanchements  seulement  ont  un  caractère 
transsudatij  indiscuté.  Mais  dans  ces  transsudats 
typiques,  les  cellules  endothéliales  ne  sont  que 
rarement  prédominantes  (3  épanchements  uni¬ 
latéraux  et  3  épanchements  bilatéraux)  ; 

39  épanchements  peuvént  encore  être  considé¬ 
rés  comme  des  transsudats  suivant  les  règles  de 
Mosny  et  Javal,  mais  sont,  d’après  la  nomencla¬ 
ture  de  May,  en  totalité  des  épanchements  mixtes  ; 

Enfin,  19  épaij^hements  ont  un  caractère  indis¬ 
cutablement  inflammatoire  ;  ceux-ci  réunissent 
en  fait  des  cas  fort  disparates; 

Dans  un  quart  des  cas  il  existe  une  formule 
lymphoc3d:aire  et  dans  un  quart  des  cas  une  pré¬ 
pondérance  de  polynucléaires,  mais  dans  la  moitié 
des  cas  les  cellules  endothéliales  sont  presque 
exclusives  ou  font  partie  d’une  formrfie  cytolo¬ 
gique  mixte. 

Si  maintenant  on  envisage  les  épanchements 
d’après  leurs  caractères  cytologiques,  on  cohstate 
que  : 

T^es  épanchements  à  formule  mixte  consti- 
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tuent  plus  de  la  moitié  des  cas  ;  leur  caractère 
chimique  est  également  mixte  le  plus  souvent,  le 
taux  des  albumines  se  fixant  dans  les  limites  inter¬ 
médiaires  à  celles  du  transsudât  et  de  l’exsudât. 
Néanmoins  ces  épanchements  peuvent  être  éga¬ 
lement  nettement  hypo-albumineux,  ou  îbdiscu- 
tablement  inflammatoires. 

Les  épanchements  à  prédominance  endothé¬ 
liale  se  rencontrent  dans  un  quart  des  cas  ;  leur 
caractère  chimique  est  alors  beaucoup  plus  fré-' 
quemment  celui  d’un  épanchement  mixte  que 
celui  d’un  transsudât.  Néanmoins  la  présence 
même  exclusive  des  cellules  endothéliales  est 
loin  de  correspondre  toujours  à  la  nature  mixte 
ou  transsudative  du  liquide  qui  les  contient.  Nous 
en  avons  vu  un  exemple  dans  certains  cas  où  il 
existait  une  péricardite.  Par  ailleurs,  nous  avons 
noté  8  cas  d’épanchements  inflammatoires  à  for¬ 
mule  cytologique  mixte  ou  presque  uniquement 
endothéliale,  sans  qu’aucune  raison  apparente 
n’ait  permis  d’expliquer  le  caractère  exsudatif 
du  liquide.  Ces  épanchements  sont  aussi  souvent 
unilatéraux  que  bilatéraux  ;  ils  s’observent  chez 
les  sujets  en  insuffisance  cardiaque,  plus  souvent 
au  cours  des  cardiopathies  valvulaires  que  des 
cardiopathies  séniles.  Aucun  signe  clinique  ne  per¬ 
met  de  prévoir  leur  nature  inflammatoire,  et  il 
est  curieux  de  constater,  que  ce  sont  les  seuls  cas 
où  la  radiographie  a  montré  une  transparence 
presque  normale  des  champs  pulnjonaires,  sans 
image  de  stase  ni  d’accentuation  importante  des 
tractus  broncho-jnilmonaires. 

Ajoutons  enfin  que  ces  épanchements  sont  assez 
fibrineux,  et  que  la  réaction  de  Rivalta  y  est  très 
fréquemment  négative. 

Les  épanchements  riches  en  polynu¬ 
cléaires.  —  C’est  peut-être  dans  ces  liquides 
que  la  confrontation  de  la  cliimie  et  de  la  cyto¬ 
logie  présente  le  plus  d’intérêt  en  permettant  des 
déductions  étiologiques  et  pronostiques  variables 
selon  les  cas. 

Le  taux  de  l’albumine  nous  paraît  revêtir  une 
'  importance  majeure.  A  défaut  de  signes  cliniques 
bien  caractérisés,  il  donne  une  orientation  dif¬ 
férente  selon  qu’il  se  fixe  ou  non  dans  les  limites 
habituelles  aux  épanchements  inflammatoires. 

La  coexistence  d’une  polynucléose  et  d’un  taux 
d’albumine  relativement  peu  élevé  soulève  deux 
hypothèses  :  celle  d’une  éosinophilie  pleurale 
qu’une  simple  coloration  au  bleu  peut  laisser 
ignorer,  et  celle  d’un  infarctus  pulmonaire. 

Lorsque  la  prédominance  des  polynucléaires  va 
de  pair  avec  le  caractère  inflammatoire  de  l’épan¬ 
chement,  ces  deux  éventualités,  bien  qu’encore 
possibles,  dçvieirnent  beaucoup  moins  probables. 


La  congestion  pulmonaire  est  plus  fréquem¬ 
ment  en  cause  ;  mais  il  appartiendra  également 
dans  ces  cas  de  suspecter  l’atteinte  du  péricarde 
surtout  si  l’épanchement  est  bilatérale. 

Les  épanchements  à  lymphocytes.  —  I^s 
cas  où  on  compte  plus  de  8o  p.  loo  de  lympho¬ 
cytes  sont  rares,  mais  non  exceptionnels.  Nous 
en  avons  observé  lo  cas,  les  épanchements  étant 
aussi  fréquemment  unilatéraux  que  bilatéraux. 

Deux  groupes  de  faits  bien  distincts  doivent 
être  envisagés.  Dans  l’un,  le  taux  des  albumines 
est  peu  élevé,  les  éléments  sont  assez  rares,  l’épan¬ 
chement  paraît  ancien.  Il  semble  donc  que 
la  lymphocytose  n’est  alors  que  le  reflet  de  l’an¬ 
cienneté  du  liquide.  Néanmoins  il  peut  exister 
dans  certains  épanchements  bilatéraux  dont  le 
début  paraît  assez  récent  une  lymphocytose  d’un 
seul  côté  (côté  gauche  habituellement).  Mais  le 
taux  de  l’albumine  y  est  peu  élevé  comme  dans 
l’autre  plèvre,  et  cette  lymphocytose  ne  paraît 
pas  avoir  de  signification  particulière. 

Dans  le  deuxième  groupe,  le  liquide  est  nette¬ 
ment  inflammatoire  et  les  éléments  sont  nom¬ 
breux  ;  la  lymphocytose  semble  primitive  ou  tout 
au  moins  la  première  ponction  la  révèle  d’emblée. 

Nous  avons  observé  4  cas  de  ce  genre.  Dans 
deux  d’entre  eux,  la  culture  du  liquide  sur  milieu 
de  Lœwenstein  et  l’inoculation  au  cobaye  ont 
fait  la  preuve  de  la  nature  tuberculeuse  de  ces 
épanchements. 

Il  s’agit  dans  un  cas  d’une  femme  de  cinquante- 
quatre  ans,  asystolique,  avec  arythmie  complète  ; 
l’épanchement  est  mixte  à  droite,  mais  à  gauche 
l’albumine  s’élève  à  408^,90  et  la  fibrine  à  oBr,8o. 

Le  deuxième  cas  est  celui  d’un  homme  de 
soixante-douze  ans,  en  arythmie  complète,  en 
pleine  insuffisance  cardiaque,  atteint  depuis  trois 
semaines  d’une  congestion  pleuro-pulmonaire  bila¬ 
térale  et  fébrile. 

Dans  les  deux  autres  cas,  la  tuberculose  n’a  pu 
être  mise  en  évidence.  Il  s’agit,  dans  l’un  d’eux, 
d’un  vieillard  en  légère  insuffisance  cardiaque, 
présentant  des  signes  de  bronchite  et  une  expec¬ 
toration  muco-purulente  ne  contenant  pas  de 
bacilles  de  Koch.  La  nature  tuberculeuse  de 
l’épanchement  dans  le  deuxième  cas  mérite  mieux 
encore  d’être  suspectée  :  c’est  celui  d’un  homme 
de  quarante  ans  en  arythmie  complète  ;  les  œdèmes 
périphériques  sont  absents,  le  foie  est  peu  aug¬ 
menté  de  volume,  seule  la  dyspnée  est  importante. 
L’épanchement  nécessite  plusieurs  ponctions, 
mais  se  résorbe  complètement  en  cinq  mois. 
Pourtant  aucun  signe  anamnésique,  clinique  et 
radiologique  en  faveur  de  la  tpbçicùlose  n’a  pq 
être  relevé; 
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En  résume,  sur  ces  10  épanchements  riches  en 
lymphocytes,  le  taux  de  l’albumine  est  abaissé 
dans  6  cas  et  aittune  raison  apparenté  h’éxpliqhe 
alors  la  lyniphOcytose,  èi  ce  h'èst  l’ancierinété 
fréquente  du  liquide.  Ee  taux  de  l’albumine  est 
nettement  élevé  dans  les  4  autres  cas  :  la  nature 
tuberculeuse  de  l’épanchement  est  fottemènt  sus¬ 
pectée  sinon  confirmée  dans  2  cas  et  démontrée 
dans  les  deux  autres. 


E’étude  comparative  de  la  cytologie  et  du  taux 
des  albumines  dans  lés  épahchemehts  pleuraux 
dés  cardiaques  démbntre  en  définitive  : 

1°  Qu’il  n’existe  aucune  différence  fondamentale 
entre  les  épanchemenis  Unilàteraux  et  bÜAtéraux. 
Peut-être  les  épanchements  mixtes  paraissent- 
ils  plus  fréquents  lorsqu’ils  sont  ünilàtéraux,  et 
les  transsudats  s’observeht-ils  au  coiitrairé  plus 
souvent  datis  les  épancheménté  doubles,  cordme 
lë  ihbntré  le  tableau  siiivàrit,: 

Épancheihent  Épanchement 
bilatéral.  unilatéral. 

Transsudât .  ^3  p.  100.  14  p.  100. 

Épanchement  mixte .  48,5  -  (>i 

Épanchement  inflammatoire.  28,5 

Mais,  daüs  l’ensemble,  les  déductioüs  sont  iden¬ 
tiques,  quelle  que  soit  la  localisation  unilatérale  ou 
bilatérale  de  l’épanchement.  On  observe  la  même 
fréquence  deè  épanchemekts  mixtes,  qui  représen¬ 
tent  un  peu  plus  dé  la  nioitié  des  cas,  la  mêrrie 
possibilité  d’épanchements  inflammatoires,  du 
càdre  désquels  doivent  être  exclus  les  épanche¬ 
ments  secondaires  aux  infarctus  du  poumon,  là 
même  rareté  des  épancWements  à  caractère  méca¬ 
nique  ;  si,  d’ailleurs,  les  résultats  dé  la  formule 
cytologique  (plus  de  50  p.  100  de  cellules  endothé¬ 
liales)  et  du  dosagé  de  l’albumine  (moins  dé  18 
grammes)  doivent  concordér  pour  clàssér  un 
liquide  dans  le  cadré  des  transsudats,  les  ëpanche- 
mérits  ainsi  définis  lie  sé  rencontrent  que  dans 
8  p.  100  des  cas. 

2°  Dé  toute  façon,  chez  les  asystoliques,  l’épan- 
chemént  pleural  est  d’une  extrêmé  variété,  à 
l’fencontre  de  l’épanchemeüt  péritonéal,  puisque 
l’ascite  des  cardiaques  constitue,  commé  l’a  nion- 
tfé  M.  Eévesque,le  type  même  des  ascitès  à  pàtho- 
génié  mixte,  et  ne  présente  jamais  lés  caractères 
d’un  transsudât  ou  ceüx  d’uh  exsudât. 

An  cours  de  l’insuffisance  cardiaqüé,  il  est  pos¬ 
sible  d’observér  en  particulier  des  épanchements 
riches  en  cellules  endothéliales  et  chimiquement 
inflammatoires,  des  épanchements  lymphbcy- 


4  Mai  rgjf). 

taires  et  des  épanchements  riches  en  polynu¬ 
cléaires,  ces  deux  variétés  devant  être  interpré¬ 
tées  différemment,  selon  qu’elles  sont  pauvres 
ou  riche  en  albumine. 

3°  Ainsi,  aucune  des  méthodés  proposées  pour 
caractétisèr  la  nature  d’uh  épanchement  ne  peut 
isolément  la  déterminer  avec  certitude. 

E’albuniino-diagnostic  et  le  cyto -diagnostic 
constituent  les  méiUeuts  éléments  de  discrimi¬ 
nation,  mais  il  n’existe  aucun  rapport  absolu  entre 
la  cytologie  et  là  chimie  des  liquides.  Ea  prédo¬ 
minance  des  lymphocytes,  ou  des  pol^mucléaires, 
ou  des  cellules  endothéliales  n’est  nullement  par¬ 
ticulière  à  une  variété  d’épancliément.  E’albii- 
miho-diagnostic  est  indispensable  ;  il  est  souvent 
le  seul  procédé  qui  permette  d’interpréter  la  for¬ 
mule  cytologique  et  de  lui  donner  sa  véritable 
signification, 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Au  sujet  de  l’amputation  interscapulo- 
thoracique. 

Souvent  considérée  comme  une  iuterveutiou  partieu- 
lièrenibüt  grave,  l’amputation  intérscapulo-thoracique 
tend  à  bénéficier  d’uii  regain  d’actualité  depuis  que  cer¬ 
taines  modifications  de  technique  ont  permis  de  dimi¬ 
nuer  considérablement  le  shock  post-opératoire. 

É.  Tarquinio  Pontes  et  Tuedoro  D.  Gouearï)  de 
Rio  de  Janeiro)  publieni  cinq  cas  d’opérations  de  Berger 
faites  par  BrandAo  FitHO  [lîevistà  meâico-cirùrgical 
do  Brasil,  janvier  ïgasj.Dans  les  grandes  lignes,  l’opéra¬ 
teur  a  suivi  la  technique  décrite  par  Berger  et  Parabeuf 
il  y  a  quarante-sept  mas. 

Rappelant  que  l’ablation  simultanée  du  bras,  de  la  cla¬ 
vicule  et  de  l’omoplaté  a  été  réalisée  pour  la  première 
fois  par  Ralph  Cumlüg,  chirurgien  de  Ih  inatihe  anglaise, 
en  1808,  les  auteurs  rendent  lè  plus  vif  hommage  à  Ber¬ 
ger,  qui  a  véritablement  réglé  la  technique  et  vulgarisé 
l’intervention  qui  porte  son  nom. 

Sur  les  cinq  cas  opérés  par  Brandao  Filho.ll  s’agit  une 
fois  d’un  Chondrosarcome;  les  deux  aiilres  sont  des  adéno¬ 
carcinomes  métastâitiques  probablement  secondaires  à 
des  cancers  protastique  ou  thyroïdien  ;  le  quatrième  se 
présentait  cliniquement  comme  om  ostéosarcone,  mais  n’a 
pas  été  examiné  histologiquement  ;  le  dernier  enfin  est 
considéré  corhtrie  ostéosarcone  à  myéloj>laxés  de  l’omo¬ 
plate. 

Parmi  cès  opérés  deoax  succombèrent  dans  le  mois  post¬ 
opératoire,  im  autre  sept  mois  après  de  métastases,  le 
dernier  reste  guéri  depuis  mai  1932. 

Il  n’y  a  pas  de  détails  anatomo-pathologiques  .sur  ce 
cas  étiqueté*  ostéosarcdine  à  myéloplaxes». 

Én  terminant,  les  auteurs  rappellent  les  ainéliorations  ' 
proposées  à  la  techniqaie  de  Berger,  en  particulier  par 
Patel  tout  récemment. 

ÉT.  Bernard. 


L$  Gérant  :  Gî;orges  J.-B.  BAIÉEI^RÉ, 


1713-34-  —  Régie  Imprimerie  CrEtê.  Corbeie. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
ANATOMO-CLINIQUE 
DÉS 

TUBERCULOMES 

INTRACRANIENIS 

b.  PAULIAN  et  I.  BISTRICEANO 

La  tuberculose  du  cerveau  est  relativement  fré¬ 
quente  chez  les  enfants,  surtout  chez  les  jeûnes 
gens,  très  rare  chez  les  adultes,  et  exceptionnelle 
clièz  lès  vieillards. 

La  forme  la  plus  commune  de  cette  tuberculose 
cérébrale  est  celle  de  tuberculose  conglomérée  ou 
tuberculome,  qui  détermine  Souvent  la  symptoma¬ 
tologie  d’une  tumeur  intracrânienne. 

Les  tuberculomes  peuvent  se  localiser  dans  n’im¬ 
porte  quelle  région  de  l’encéphale,  pourtant  ils 
préfèrent  la  région  la  plus  vascularisée,  notamment 
la  face  antérieure  de  la  protubérance,  l’espace 
irttrapédoncUlaire,  la  zone  des  corpuscules  de 
Pacchioni  et,  surtout,  le  cervelet  (chez  les  enfants). 

Leur  nombre  est  variable  ;  quant  à  leurs  di¬ 
mensions,  celles-ci  varient  depuis  celle  d’une  ce¬ 
rise,  jusqu’à  celle  d’un  œuf  de  poule.  Leur  struc¬ 
ture  histologique  n’a  rien  de  particulier  et  ils 
évoluent  vers  une  ossification  ou  même  vers  une 
sclérose  complète. 

Il  faut  pourtant  mentionner  Une  forme  parti¬ 
culière  qui  se  localise  au  niveau  de  l’épendyme. 
ventriculaire.  Sous  cette  forme,  le  tuberculome 
s’associe  souvent  avec  une  méningite  tubercu¬ 
leuse. 

Les  tubercules  sont  très  petits,  de  sorte  qu’on 
les  confond  avec  les  granulations  de  l’épendymite 
granuleuse  ;  d’autres  fois,  ils  ressemblent  à  de 
petits  abcès  et  ce  n’est  que  l’examen  liistologique 
qui  permet  d’établir  un  diagnostic  précis. 

La  localisation  du  bacille  de  Koch  au  niveaü- 
des  méninges  molles  est  plus  fréquente  qu’au  ni¬ 
veau  des  centres  nerveux  ;  elle  revêt  différents 
types  4  a)  ttiéningite  tuberculeuse  avec  réaction 
diffuse  inflammatoire  ;  b)  granulie  méningée  sans 
exsudât  inflammatoire  ;  c)  tubercule  unique  ou 
multiple  des  méninges,  évoluant  comme  une 
tumeur  localisée  ;  d)  tuberculose  méningée  non 
foUiculaire,  pouvant  réaliser  le  tableàu  clinique 
d’une  méningite  séreuse. 

La  tuberculose  du  cerveau  est  souvent  secon¬ 
daire  et  se  produit  par  voie  hématogène,  à  partît 
d’un  ganglion  tuberculeux,  d’une  tuberculose 
pulmonaire,  osseuse  ou  d’un  aUtrè  organe  éloi¬ 
gné. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  entre  les  tubter- 
N»  19.  xz  Mai  I935- 


culomes  et  le  tissu  nerVeux,  il  faut  se  rappeler 
qu’ils  se  comportent  envers  lui  d’une  façon  tout 
à  fait  spéciale.  Ils  compriment  la  substance  ner¬ 
veuse  sans  la  détruire  à  proprement  parler  ;  ils 
s’ihcapsülent  dans  une  couche  de  tissu  néVïO- 
glique  hyperplasié.  Pourtant  la  toxi-infection 
tuberculeuse  peut  produire  parfois  des  lésions 
cellulaires  diffuses  dégénératives  Concomi¬ 
tantes,  réaUsant  les  types  les  plus  variés  d’encé¬ 
phalite  aiguë,  suraiguë,  hémorragique,  etc.  Dans 
certains  cas,  ils  se  transforment  en  abcès  tubercu¬ 
leux  très  semblables  aux  abcès  pyogènes. 

Les  tuberculomes  du  cerveau  sont  aussi  inté¬ 
ressants  aü  point  de  vue  neuro-chirurgical,  car 
leur  symptomatologie  ressemble  à  celle  des  tu¬ 
meurs  intracrâniennes. 


Tubércülolnes  multiples  poutî^hulbo-tètêbellêttj:  (lîg.  îg 


D’après  Cüshing,  les  tubefcUlônies  représén- 
taient,  il  y  a  quarante  ans,  environ  30  à  40  p.  iôo 
des  tumeurs  dU  cerveau.  Aujourd’hui  ils  sont  plUs 
rares,  car,  dans  les  statistiques  de  John  Hopkins 
Hospital,  sur  194  tunieufs  on  n’a  décelé  que  8  cas 
de  tuberculomès  des  centres  nerveux  (4,1  p.  lôo). 
Dans  les  pays  ou  sévit  la  tubèrculose  bovine,  le 
pourcentage  est  plUs  élfevé. 

Sur  50  cas  de  tumeur  intracramènhé  vérifiés 
dans  le  service  neurologique  du  D^  Paulian,  nous 
avons  trouvé  5  cas  de  tuberculomes,  dont  4  du 
cervelet  (10  p.  iQo). 

Cushing  considère  que  les  tuberculomes  de  la 
fosse  postérieure  de  l’encéphale  sont  plus  fréquente 
que  les  tuberculomes  des  autres  régions,  et  que  Isé 
symptômes  des  premiers  sont  assez  évident®  pour: 
indiquer  une  exploration  chirurgicale. 
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Malgré  les  soins  pré-  et  post-opératoires, 
Cushing  aiSrme  que  la  méningite  tuberculeuse  se 
déclenche  presque  toujours  après  l’extirpation 
d’un  tuberculome  du  cervelet,  et  même  trois  mois 
après  l’opération.  C’est  la  raison  pour  laquelle 


Tuberculose  ponto-bulbo-cérùbelleusc.  Cellules  géantes  type 

I^angbans  et  infiltration  lymphoïde  (microphotographie, 

Zeiss  Oc*  Ob.  D.).  Tuberculome  ponto-bulbo-cérébelleux 

(fig.  2)- 

Cushing  abandonne  l’opération  dès  qu'il  trouve 
un  tuberculome  et  soumet  le  malade,  habituelle¬ 
ment  un  enfant,  aux  applications  de  l’héliothé¬ 
rapie  et  des  rayons  ultra-violets.  Dans  deux  de 
ces  cas-,  il  a  obtenu  une  guérison  cUnique  complète, 
car  les  radiographies  n’ont  décelé  aucune  sclérose 
ou  calcification  progressive  du  foyer,  dans  un  cas 
après  cinq  ans  et  après  dix  ans  dans  un  autre  cas. 

Nous  allons  exposer  ci-après  l’étude  clinique  et 
histologique  de  5  cas  de  tuberculome  intracrâ¬ 
nien  du  service  du  Patilian,  dont  quatre  avec 
localisation  cérébelleuse  et  un  seul  avec  localisa¬ 
tion  cérébrale  occupant  la  partie  inférieure  du  lobe 
pariétal  gauche. 

Observation  I.  —  C.  M...,  vingt  ans,  entre  dans  le 
service  le  24  juillet  1928  pour  paraplégie. 

La  maladie  avait  débuté  le  15  avril  1928  par  des  dou¬ 
leurs  lombaires  du  côté  gauche,  engourdissements  et 
picotements  dans  l’extrémité  inférieure  gauche.  Deux  se^ 
maines  après,  le  malade  s’est  aperçu  qu’il  urinait  avec 
dlfiSculté  et  qu’il  était  constipé.  Quelques  jours  plus  tard, 
la  douleur  lombaire  du  côté  gauche  s’installa  aussi  du 
côté  droit  et  l’engourdissement  envahit  aussi  le  membre 
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inférieiu  droit.  La  marche  devenait  de  plus  en  plus  diffi¬ 
cile. 

Etat  présent  ;  Inégalité  pupillaire,  droite  >  gauche,  my- 
driase,  à  contoiu  régulier,  réagissant  bien  à  la  lumière 
et  à  l’accommodation.  Léger  nystagmus  horizontal  bila¬ 
téral  ;  légère  asymétrie  faciale,  ovale  de'  la  bouche  tiré  à 
droite.  Diminution  de  l’ouïe  à  droite  ;  vertiges. 

Aux  membres  supérieurs  :  motilité  normale,  réflexes 
ostéo-tendineux  présents,  légèrement  vifs;  adiadococi- 
iiésie  légère  à  gauche. 

Aux  membres  inférieurs  :  diminution  notable  des  mou¬ 
vements  actifs,  surtout  à  gauche  ;  légère  contracture  évi¬ 
dente  du  même  côté.  Exagération  du  réflexe  rotulien  et 
achilléen  gauche,  clonus  du  pied  et  de  la  rotule  des  deux 
côtés.  Troubles  sphinctériens,  difficulté  dans  la  mixtion 
constipation  ;  sensibilité  profonde  altérée. 

Le  malade  succombe  le  2g  novembre  1928. 

Une  radiographie  du  crâne  faite  le  26  octobre  1928  ne 
montra  rien  de  particulier. 

A  la  nécropsie,  on  trouve  :  Examen  macroscopique  : 
L’hémisphère  droit  du  cervelet  fragmenté,  le  rebord 
festonné.  Deux  tumeurs  (tuberculomes),  une  du  côté  laté¬ 
ral  du  bulbe,  et  l’autre  à  la  face  antérieure  de  la  moelle 
cervicale.  Méningite  basilaire  et  rachidienne  chronique 
(fig-  i)- 

Examen  microscopique  :  Sur  les  sections  microsco¬ 
piques  à  coloration  usuelle,  on  constate  des  zones  nécro- 
.sées  et  des  masses  caséeuses.  Dans  certains  endroits,  un 
tissu  inflammatoire  formé  de  lymphocytes,  plasmocytes, 
polyblastcs,  fibroblastes  et  polynucléaires,  infiltrant  une 
zone  fibrillaire  colorée  en  rose  par  l’hématéine-éosine, 
On  y  trouve  aussi  des  follicules  à  type  tuberculeux,  avec 
cellules  géantes  centrales,’  des  noyaux  périphériques 
du  protoplasme  acidophile,  rarement  basophile,  entou¬ 
rés  de  plasmocytes,  lymphocytes  et  fibroblastes.  Des 
zones  caséeuses,  alternant  avec  le  tissu  inflammatoirj 


Tuberculome  du  cervelet  intéressant  la  partie  antérieure 
et  l’hémisphère  cérébelleux  droit  (fig.  3). 

et  avec  du  tissu  granulaire  à  nombreux  follicules  tuber¬ 
culeux.  Iva  structure  de  ces  derniers  est  variable  et  il  ar¬ 
rive  parfois  que  les  cellules  géantes  y  manquent. 

Conclusion:  'Tuberculome  de  la  région  ponto-cérébel- 
leuse  droite  (fig.  2). 

Obs.  II.  —  B.  J...,  vingt-cinq  ans,  entre  dans  le  service 
le  10  mars  1927,  présentant  des  vertiges,  troubles  de  la 
marche,  diminution  de  l’ouïe  et  de  la  vue. 

Il  y  a  deux  mois  depuis  le  commencement  de  ces 


État  présent  :  Pupilles  égales,  à  contour  régulier,  avec  positif  ii  gauche.  Asymétrie  des  deux  côtés 
■actions  normales  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  ;  noncée  à  droite  ;  marche  difficile.  Réflexes 
!S  mouvements  oculaires  limités  à  droite  ;  l’acuité  vi-  crémastériens  vifs  des  deux  côtés. 
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troubles,  et  depuis  mi  mois  a  paru  une  faible.sse  dans  les  main  droite  et  légère  ataxie  ù!  gauche  ;  le  sens  stéréognos- 
membres  supérieur  et  inférieur  droits  ;  la  parole  est  de-  tique  altéré  à  droite. 

venue  difficile  traînante  et  explosive,  et  la  vue  a  baissé  Aux  membres  inférieurs  :  réflexes  rotulieu  et  achillcen 
beaucoup.  altérés  à  droite,  normaux  à  gauche.  Signe  de  Babinski 


Tuberculome  cérébelleux  (fig.  5).  Tuberculome  üe  l’hémisphère  cérébelleux  droit  (lig.  7I. 


suelle  diminuée  à  gauche,  diplopie.  Asymétrie  faciçile  Les  sensibilités  profonde  et  vibratoire  altérées.  Seiisi- 
droite.  Le  malade  a  des  vertiges  et  des  tintements  dans  bilité  tactile  :  anesthésie  de  la  moitié  droite  de  la  face  ; 
l’oreille  droite,  céphalée  temporo-pariétale  gauche.  sensibilité  doirloureuse  :  hypoesthésie  de  la  moitié 

Aux  membres  supérieurs  :  motilité  conservée,  réflexes  droite  du  corps, 
ostéo-tendineux  vifs  bilatéraux  ;  tremblements  de  la  Le  malade  succombe  le  3  juin  1927. 

ig.3#»  + 


432 


PARIS  MEDICAL 


A  la  nécropsie  :  tumeur  occupant  la  région  antéro¬ 
latérale  de  riiéinisphère  cérébelleux  droit. 

Examen  macroscopique  :  Tumeur  de  la  grosseur  d’une 
amande  occupant  la  région  antérieure  et  latérale  de  l’hé¬ 
misphère  cérébelleux  droit,  intéressant  partiellement  la 


Granulome  tuberculeux  avec  abomiaute  infiltration  lyuiplioïde 
et  cellules  géantes  type  I.aiighans  (Micropliotograpliie, 
Zeiss  Oc*  Ob.A.Cas  oiiginal.  M.Tr...).  Tuberculome  cérébel¬ 
leux  droit  (fig.  8). 

couche  corticale  de  la  zone  unissant  le  lobe  quadrilatère 
et  digastrique  du  même  côté,  ainsi  que  ^  couche  médul¬ 
laire,  nu  niveau  de  l'émergence  des  pédoncules  cérébel¬ 
leux.  La  tumeur  est  légèrement  infiltrée,  son  contour  est 
vaguement  délimité,  sans  cajisulc,  de  coloration  et  d’a.s- 
pect  tigré.  Une  autre  tumeur  de  la  grosseur  d’un  œuf  de 
pigeon  est  située  à  la  partie  antérieure  du  vermis  (fig.  3). 

Examen  microscopique  :  Des  masses  de  tissu  uécroticpie 
unhiste,  pâles,  colorées  par  l’hématoxyline-éosinc  et  picro- 
fuchsihe:  masses  et  zones  infiltrées  de  cellules  inflamma¬ 
toires,,  en  majorité  lymphoblastes  et  fibroblastes,  grou¬ 
pées  parfois  sous  la  forme  de  nodules  et  môme  di.ssémi- 
nées.  A  leur  périphérie,  des  nodules  inflammatoires, 
ayant  à  leur  centre  une  cellule  géante  de  type 
I^anghans  avec  les  noyaux  disposés  à  la  périphérie  et  déli¬ 
mités  par  une  zone  lymphoïde  et  de  rares  cellules  épi¬ 
thélioïdes.  De  fines  travées  de  tissu  collagène  les  tra¬ 
versent. 

Conclusion  :  Tuberculome  du  cerr^elet  (fig.  4). 

Obs.  III.  —  J.  M...,  huit  ans,  est  interné  dans  le  ser¬ 
vice  le  9  mai  1933,  présentant  des  céphalées  irradismtes 
dans  les  épaules  et  dans  les  membres  supérieurs,  vertiges 
et  troubles  de  l’équilibre. 

Il  y  a  cinq  mois,  —  voulant  ramasser  un  objet,  —  il 
cogna  la  tête  contre  une  fenêtre  ouverte  au  niveau  de  la 
région  occipitale  ;  il  tomba,  perdant  connaissance.  Un  . 
mois  plus  tard,  il  accusa  des  céphalées  et  la  tête  s’incli¬ 
nait  vers  l’épaule  gauche. 

Etat  présent  :  Ny.stagmus  gauche  ;  tête  inclinée  à 
gauche  ;  asymétrie  faciale,  anesthésie  des  cornées.  Ta- 
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résie  bilatérale  des  droits  externes  ;  tendance  de  tomber  à 
gauche  ;  base  de  sustention  élargie.  Papilles  légèrement 
décolorées:  les  veines  dilatées  et  sinueuses,  s’infléchis¬ 
sant  à  leur  émergence  de  la  papille.  Les  artères  diminuées 
de  volume;  sta.se  papillaire  avec  atrophie  incipiente. 

A  l’examen  otoscopi()ue  :  diminution  de  l’ouïe  à  droite, 
l’épreuve  de  Weber  latéralisée  à  droite.  Nystagmus  rota¬ 
toire  bilatéral  ;  végétations  adénoïdes.  Conclusions  ; 
modifications  labyrinthiques  à  gauche. 

Aux  membres  supérieurs  ;  asymétrie  à  gauche. 

.'Vux  membres  inférieurs  ;  réflexes  rotuliens  vifs  bila¬ 
téraux,  les  achillécns  diminués.  Le  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  en  extension  bilatérale,  plus  net  à  gauche  ;  tendance 
de  tomber  à  gauche.  Succombe  le  20  mai. 

Nécropsie  :  Tumeur  volumineuse  occupant  l’hémi¬ 
sphère  gauche  entier  du  cervelet. 

lîxamen  macroscopique  'Tumeur  de  la  grosseur 
d’une  mandarine,  à  contour  ovalaire,  consistance  mii- 
forme,  coloration  blanchâtre,  occupant  l’hémisphère 
gauche  du  cervelet  et  surtout  la  zone  médullaire  et  la 
couche  corticale  sans  saillir  en  surface.  La  tumeur  inté¬ 
resse  tous  les  noyaux  cérébelleux  à  gauche,  la  zone  cen¬ 
trale  du  vermis  supérieur  et  inférieur  ;  la  partie  exté¬ 
rieure  du  vermis  est  transformée  en  une  dilatation  kys¬ 
tique  allongée  et  ovalaire,  irrégulière,  mesurant  8  centi¬ 
mètres  dans  le  grand  diamètre  et  3  centimètres  dans  le 
petit  (fig.  5). 

Examen  microscopique:  par  sections  microscopiques, 
des  masses  étendues  nécrosées,  infiltrées  par  des  cellules 
lymphoïdes.  A  certains  endroits  des  cellules  géantes  df; 
type  lainghaus  au  centre  nécrosé,  avec  les  no}’aux  dispo- 


Tuberculome  du  lobe  pariétal  gauche  (fig.  9). 


sés  àla  2tériphérie.  Le  tissu  conjonetif  est  proliféré  et  in¬ 
filtré  par.  des  cellules  lymijhoïdes. 

Conclusion  :  Tuberculome  du  cervelet  (fig.  0). 

Ob.s.  IV.  —  JI.  'T...,  vingt-cinq  ans,  est  internée  dans 
notre  service  le  17  mars  1927,  présentant  des  céphalées 
rebelles,  strabisme  interne  de  Tœil  droit  et  dimiuutioti 
de  la  vue.  La  maladie  a  débuté,  il  y  a  six  mois,  jîar  des 
céphalées,  vertiges,  vomissements,  douleurs  lombaires  et 
insomnies.  Depuis  hmt  jours,  la  vue  baisse  et  diplopie. 
Etat  présent  :  Pupilles  mydriatiquea,  inégales,  droite  > 
gauche,  avec  réactions  normales  à  la  lumière  et  à  l’ac¬ 
commodation,  Mouvements  nystagniformes  latéraux  à 
gauche,  symétrie  faciale  droite. 

Aux  membres  supérieurs  ;  motilité  conservée  ;  ré- 
fle.xcs  ostéo-tendiueux  conservés  des  tlcux  côtés  ;  ataxie, 
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Icjioro  udiadocociiiüsii;  et  tremblements  des  mains. 

Aux  membres  inférieurs  :  réflexes  ostéo-tendinenx, 
r(.)tnlicns  et  achilléens  vifs. 

Céphalée  atroce  ;  insomnie.  Succombe  le  12  mai. 

Nécropsir.  -  lîxameu  macroscopique  :  riiémisphcre 
cérébelleux  droit  excavé  et  ouvert  à  sa  surface  ;  l'exca¬ 
vation,  aux  diamètres  de  4X6  centimètres,  a  le  fond 
anfractueux  et  nécrosé.  Ivevcrmis  supcrietir  est  presque  en 
totalité  détruit,  ainsi  que  les  noyaux  dentelés  centraux. 
I/a  surface  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit  est  intacte, 
comme  celle  du  gauche. 

fja  tumeur  comprime  les  racines  des  dernières  paires 
cr.'mienncs  du  côté  droit;  elle  envahit  la  protubérance  et 
l’ii  transformée  en  mic  masse  de  néerose.  T/aqueduc  de 
Sylvius,  ainsi  que  la  région  péri-aqueduco-sylvicnne,  sont 
conservés  (fig.  7). 

ICxamen  microscopique  :  sur  les  sections  microsco- 
I)iques,  de  nombreuses  masses  de  nécrose  interrompues 
])ar  des  zones  de  tissu  de  granulation  ;  on  y  remarque  de 
petites  cellules  rondes,  lymphoïdes  et  des  celhües  con¬ 
jonctives  et  épithélioïdes.  A  la  périphérie,  quelques  cel¬ 
lules  géantes  de  type  Langhans,  aux  noyaux  di.sposés  à 
la  périphérie. 

Conclusion  :  Tuberculome  du  cervelet  {fig.  8). 

üns.  V.  —  C.  I.  15...,  deux  ans  et  demi,  est  amené  dans 
notre  service  le  15  mai  1930  avec  impotence  fonction¬ 
nelle  des  membres  inférieurs.  Ta  maladie  a  débuté  brus¬ 
quement  il  y  a  deux  mois,  avec  des  vomissements,  diar¬ 
rhée,  transpirations  et  paraplégie. 

J.itat  présent  :  pupilles  égales,  avec  réactions  normales  ; 
aux  membres  supérieurs,  rien  d’anormal  ;  aux  membres 
inférieurs  :  contracture  à  gauche,  réflexes  ostéo-tendîneux 
vifs  bilatéraux. 

T’état  du  malade  s’est  aggravé  d’im  jour  à  l’autre,  les 
vomissements  l’empêchant  de  se  nourrir.  11  succombe  le 
i(i  juin. 

T’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  un  résul¬ 
tat  positif. 

Nécropsk.  ■  ■  Kxamen  macroscopique  ;  tumeur  volu¬ 
mineuse  air  niveau  diTlobe  pariétal  gauelie  de  la  grosseur 
d’une  mandarine,  eneapsulée,  au  centre  nécrosé  et  occu- 
juint  le  centre  ovale  du  lobe  pariétal  gauche,  la  portion 
médiane  de  la  première  et  seconde  circonvolution  tem- 
poro-occipitale  gauelie.  Ta  tumeur  est  bien  délimitée, 
de  3  centimètres  et  demi  de  diamètre  ;  elle  est  saillante 
à  la  face  interne  et  inférieure  de  l’hémisphère  central 
gauche,  comprime  la  fente  de  llichat  et  la  partie  posté¬ 
rieure  du  cliiasma  optique.  Ta  tumeur,  de  coloration 
grisâtre,  est  de  consistance  dure  (fig.  9). 

lîxamen  microscopique  ;  de  multiples  foyers  de  né¬ 
crose  encadrés  d’une  abondante  infiltration  de  cellules 
lymphoïdes  ;  des  cellules  géantes,  avec  les  noyaux  dispo¬ 
sés  à  la  périphérie  et  ayant  le  centre  nécrosé.  Ta  zone  des 
cellules  épithélioïdes  est  vaguement  contource.  Parfois 
les  périphéries  de  ces  zones  sont  délimitées  d’mi  stroma 
glio-conjonctival  ;  le  tissu  nen^eux  est  totaleincnt  dé- 

Cmtclusion;  Tuberculome  cérébral  (fig.  10). 


belleuse  ;  dans  le  troisième  cas,  un  seul  tuber¬ 
culome  kystique  et  volumineux,  occupant  l’hé¬ 
misphère  gauche  du  cervelet  ;  dans  le  quatrième 
cas,  une  caverne  intéressant  la  région  ponto-céré- 
beUeuse  centrale,  et  dans  le  cinquième  cas,  un 


Tuberculome  cérébral.  Cellules  géantes  type  [.anghans,  avec 
iuliltration  lymphoïde  (Cas  original.  Br.  C.).  Tuberculome 
pariétal  gauche  (fig.  10). 

tuberculome  solitaire  de  la  grosseur  d’une  manda¬ 
rine,  siégeant  dans  la  région  jirofonde  du  lobe 
irariétal  gauche. 

Dans  tous  ces  cas,  l’âge  des  malades  (dont 
quatre  mâles  et  un  de  sexe  féminin)  a  oscillé  entre 
trois  et  vingt  ans,  et  l’évolution  du  tableau  cli¬ 
nique  a  eu  un  rythme  rapide,  à  fin  léthale,  entre 
quatre  et  six  mois. 

En  ce  qui  concerne  la  localisation  des  tubercu¬ 
lomes  intracrâniens,  on  observe  une  préférence 
de  la  part  du  bacille  de  Koch  d’envahir  le  cerve¬ 
let,  —  surtout  pendant  la  puberté  ou  vers  sa 
fin,  —  la  circulation  étant  probablement  plus 
active  ou  plus  abondante  à  ce  niveau. 


En  résumé,  il  s'agit  de  cinq  malades  atteints 
de  tuberculose  intracrânienne  conglomérée. 

Dans  le  premier  cas,  la  nécropsie  a  décelé  des 
tuberculomes  multiples  à  localisation  ponto- 
bulbo-cervico-cérébelleuse  ;  dans  le  second  cas, 
deux  tuberculomes  à  localisation  purement  céré- 
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J.-J.  SÉRANE 

(Médaille  d’or  de  l’Académie  de  médecine). 

Iv’insuffisance  des  reins  à  l’égard  des  corps 
azotés  peut  revêtir  divers  aspects.  Tantôt  l’alté¬ 
ration  de  la  fonction  rénale  est  à  peine  ébauchée 
chez  certains  albuminuriques  et  se  manifeste 
seulement  d’une  façon  transitoire  sous  l’influence 
d’une  cause  fortuite  telle  que  le  surmenage,  un 
coup  de  froid,  un  écart  trop  excessif  de  régime  ; 
tantôt  il  s’agit  du  syndrome  classique,  biologique 
et  clinique,  de  la  rétention  azotée,  celui-ci  pouvant 
lui-même  exister  à  l’étàt  isolé,  cas  relativement 
peu  fréquent,  ou  bien  pouvant  être  intriqué  avec 
les  autres  syndromes  néphrétiques,  le  plus  sou¬ 
vent  avec  celui  de  rétention  hydro-chlorurée. 

Si  les  rétentions  azotées  constamment  supérieu¬ 
res  à  un  gramme  sont  le  plus  souvent  au-dessus 
des  ressources  de  la  thérapeutique,  en  ce  sens 
qu’on  ne  peut  ici,  dans  les  cas  les  plus  favorables, 
qu’espérer  une  stabilisation  des  lésions,  on  sait 
qu’il  en  est  différemment  lorsque  Tazotémie  est 
généralement  inférieure  à  i  gramme  (azotémie 
initiale  de  Widal)  ou  dans  certaines  azotémies 
transitoires  conditionnées  en  partie  par  un  facteur 
extrarénal.  Chez  ces  derniers  malades,  une  théra¬ 
peutique  précoce  mise  en  œuvre  dès  l’apparition 
du  moindre  signe  d’insuffisance  rénale  permettra 
fréquemment  d’enrayer  la  marche  souvent  pro¬ 
gressive  de  la  lésion,  et  même,  chez  les  sujets 
peu  atteints,  d’obtenir  le  rétablissement  intégral 
du  fonctionnement  rénal. 

Iv’hygiène  thérapeutique,  la  diététique,  la 
crénothérapie  seront  en  pareils  cas  des  ressources 
souvent  plus  précieuses  que  la  thérapeutique  médi¬ 
camenteuse. 

Dans  plusieurs  travaux  antérieurs  se  référant 
à  des  observations  prises  plus  particulièrement 
dans  les  seize  dernières  années,  j’ai  rapporté  les 
résultats  généralement  favorables  obtenus  par  la 
cure  de  Saint-Nectaire  chez  certains  azotémiqués 
et  j’ai  consacré  récemment  une  étude  d’ensemble 
à  cette  question  si  importante  (i).  Je  résumerai 
ici  les  notions  essentielles  qui  se  dégagent  de  mes 
observations. 

(i)  J.  SÉRANE,  I,a  cure  de  Saint-K-ectaire  dans  certaines 
formes  de  néphrite  azotémique.  Etude  biologique  et  clinique. 
Mémoire  présenté  ù.  l’Académie  de  médecine  par  M.  le  pro¬ 
fesseur  Raxhery  le  1?  avril  1934  {Annales  de  la  Société 
d’hydrologie,  séances  des  5  et  19  novembre,  du  3  décembre 
1934  et  du  7  janvier  1935). 


L’action  désintoxicants  de  la  cure  de 
Saint-Nectaire  dans  les  néphropathies  n’est  pas 
une  notion  nouvelle.  Dès  1810,  Michel  Bertrand 
signalait  les  ‘effets  diurétiques  des  eaux  de  Saint- 
Nectaire  sur  lesquels  insistait  Basset  en  1859. 
Dans  cet  ordre  d’idées,  je  citerai  les  travaux  de 
Cathelineau  {Académie  de  médecine,  1890)  étu¬ 
diant  la  diurèse  produite  par  l’eau  en  boisson  et 
par  le  bain  du  Cornadore,  ceux  de  Labat,  puis  de 
Geneix  sur  l’action  diurétique  des  sources  du  Gros 
Bouillon  et  du  Parc,  de  Porge  rapportant  en  1906 
à  la  Sociétéd’hydrologie  quatre  observations  démon¬ 
trant  l’amélioration  de  l’élimination  provoquée 
du  bleu  de  méthylène  pendant  la  eure  de  Saint- 
Nectaire.  En  1925  je  présente  à  la  Société  d’hydro¬ 
logie  un  premier  mémoire  basé  sur  l’observation 
de  447  néphropathiques  dont  la  fonction  d’excré¬ 
tion  azotée  était  déficitaire,  ayant  bénéficié  en 
majorité  de  la  eure  nectairienne.  J’avais  eu 
recours,  comme  critères  de  l’amélioration  fonction¬ 
nelle  des  reins,  pour  quelques  malades  à  la  mesure 
de  la  toxicité  urinaire  par  la  méthode  de  Billard 
basée  sur  la  tension  superficielle,  et,  pour  le  plus 
grand  nombre,  au  dosage  de  Vurée  du  sang  et  à 
l’épreuve  d’élimination  de  la  phénolsulfonephta- 
léine  (2). 


Mes  nouvelles  recherches  faites  au  cours  des 
neuf  dernières  années  sont  basées,  au  point  de  vue 
biologique,  principalement  sur  le  dosagç  en  série 
de  l’azotémie  et  sur  l’épreuve  de  phénolsulfone- 
phtaléine.  Les  dosages  de  l’urée  du  sang  ont  été 
faits  sur  le  malade  à  jeun  après  deux  jours  de 
régime  normalement  azoté  et  décliloruré,  et  l’urée 
dosée  à  l’hypobromite.  Pour  l’épreuve  de  P.  S.  P. 
j’ai  utilisé  la  voie  intramusculaire,  l’injection 
intraveineuse  n’offrant  aucun  avantage  en  pra¬ 
tique  courante  (Vallery-Radot).  J’ai  eu  soin  d’éli¬ 
miner  pour  cette  épreuve  les  malades  présentant 
des  signes 'certains  d’insuffisance  hépatique  ainsi 
que  certains  cardiaques  à  myocarde  déficient. 

J’ai  complété  mes  recherches  par  l’étude  du 
mode  d’élimination  hydrique,  fréquemment  dif¬ 
férent  de  celui  de  l’élimination  azotée  et  si  néces¬ 
saire  à  bien  connaître  au  surplus  pour  la  direction 
de  la  cure  hydriatique  ;  j’ai  utilisé  pour  ce  faire 

(2)  J.-J.  SÉRANE,  Modifications  de  la  fonction  uréo-sécré- 
toire  au  cours  de  la  cure  de  Saint-Nectaire.  Application 
au  traitement  hydrominéral  de  certains  azotémiqués  {Annales 
de  la  Société  d'hydrologie,  2  mars  1925.  Travail  présenté  par 
M.  le  professeur  Desgrez  à  l’Açadémie  de  médecine). 
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l'épreuve  classique  de  Vaquez  et  Cottet  pratiquée 
en  clinostatisnie  afln  d’éliminer  certaines  causes 
d’élimination  retardée,  et  l’épreuve  de  dilution 
de  Volhard  (i)  pour  laquelle  j’ai  réduit  le  volume 
d’eau  ingérée  à  800  centimètres  cubes.  Im  .se¬ 
conde  épreuve  de  Volhard  (concentration)  m’a 
permis  chez  plusieurs  malades  de  me  rendre 
compte  du  pouvoir  de  concentration  globale,  la 
«  souplesse  fonctionnelle  »  étant  déduite  des 
résultats  coinparaitfs  des  deux  épreuves. 

J’ai  eu  recours  chez  certains  malades  au  dosage  • 
de  l’indoxylémie. 

Dans  toutes  mes  recherches  en  série  je  me  suis 
placé  chaque  fois  dans  les  mêmes  conditions  et  de 
manière  à  éviter  l’influence  des  divers  facteurs 
extrarénaux,  notamment  celle  du  régime  alimen¬ 
taire.  Mes  observations,  d’autre  part,  n’ont  porté 
que  sur  des  azotémies  d’origine  rénale,  transi¬ 
toires  ou  continues,  ou  bien  à  facteur  rénal 
prédominant  («  azotémies  extrarénales  par  sur- 
croîtiide  Castaigne  et  Chamnerliac).  J’estime  d’ail¬ 
leurs  qu’il  faut  faire  toutes  réserves  sur  la  patho¬ 
génie  de  certaines  azotémies  dites  «  extrarénales  », 
liées  à  une  oligurie  qui  est  le  plus  souvent  une 
oligurie  relative  (en  dehors  des  cas  relevant  d’une 
oligurie  simple,  absolue,  de  cause  mécanique, 
hypertrophie  prostatique,  insuffisance  cardiaque, 
ou  bien  qui  seraient  dues  uniquement,  selon  cer¬ 
tains  auteurs,  à  une  augmentation  de  l’uréogenèse 
(azotémie  dite  hépatique)  ou  à  une  alimentation 
tro])  azotée. 

* 

Mes  examens  ont  porté  sur  i  120  néphrétiques 
ayant  des  troubles  nets  d’excrétion  azotée. 

Chez  un  certain  nombre  de  malades,  parmi  ceux 
dont  l’azotémie  avant  la  cure  dépassait  40  centi¬ 
grammes,  je  me  suis  contenté  du  dosage  de  l’urée 
du  sang  (510  cas)  ;  chez  ceux  dont  l’azotémie  était 
inférieure  à  o8‘',4o,  dans  les  conditions  de  régime 
indiquées  plus  haut,  j  ’ai  également  utilisé  l’épreuve 
d’élimination  de  la  P.  S.  P*  (290  cas). 

Les  chiffres  les  plus  fréquemment  observés  pour 
l’azotémie  étaient  comi^ris  entre  0,40  et  0,85  ; 
les  taux  d’élimination  de  la  P.  S.  P.  étaient  com¬ 
pris  entre  50  p.  100  et  20  p.  100. 

Voici  pour  800  azotémiques  observés  les  résul¬ 
tats  globaux  obtenus  en  fin  de  cure  : 

Azotémie  diminuée  à  o'îr40  ou  au-dessous. .  56  p.  100 

Azotémie  diminuée,  mais  restant  supérieure 

à  o'!r,40  , . ,  : .  34.  — 

Azotémie  stationnaire  ou  légèrement  aug¬ 
mentée, ..... , .  10  — 

(i)  Pasteur  Vallery-Radot  et  A.  IjAfitte,  I,es  épreuves 
de  Volhard  dans  l’étude  du  fonctionnement  rénal  (firesse 
médicale,  2  octobre  1931). 


J’ai  constaté,  avant  le  début  du  traitement, 
thermal,  une  élimination  défectueuse  de  la  P.  S.  P. 
chez  290  malades  ayant  plus  de  40  centigrammes 
d’urée  et  également  chez  320  malades  dont  l’urée 
du  sang  était  absolument  normale. 

Ces  610  cas,  aprèsvingt  à  vingt-cinq  joursdetrai- 
teiuent  thermal,  pouvaient  se  répartir  ainsi; 

Élimination  normale  à  la  P.  S.  P.  (50  à, 

^  60  p.  100) .  36  p.  100 

Élimination  améliorée,  mais  inférieure  à  50.  39  — 

Élimination  stationnaire .  25  — 

Les  différences  entre  les  résultats  des  deux 
épreuves  —  azotémie  et  élimination  de  la  P.  .S.  P. 
—  n’ont  rien  pour  surprendre  (2). 

Je  rappelle  que  le  dosage  de  l’urée  du  sang  et 
que  la  recherche  du  taux  d’élimination  des  sub¬ 
stances  colorantes  s’adressent  sans  doute  à  des 
fonctions  rénales  un  peu  différentes,  bien  que  très 
voisines,  que  dès  lors  ces  épreuves  ne  peuvent  se 
substituer  l’une  à  l’autre  mais  seulement  se  com¬ 
pléter,  bien  qu’il  soit  démontré  qu’une  perméa¬ 
bilité  rénale  à  la  P.  S.  P.  permette  de  conclure  à 
une  azotémie  normale. 

Au  cours  des  recherches  que  j’ai  entreprises  sur 
l’indoxyléniie  dans  les  néphrites  (3),  j’ai  étudié 
les  variations  de  l’indoxyle  sanguin  pendant  la 
cure  de  Saint-Nectaire.  Les  résultats  de  la  cure 
peuvent  se  résumer  ainsi  : 

l/'indoxyle  du  sang  diminue  toujours,  et  dispa¬ 
raît  le  plus  souvent  (ii  fois  sur  13  cas)  lorsque 
l’indoxylémie  est  inférieure  à  5  milligrammes.  Il 
diminue  le  plus  souvent  (5  cas  sur  6)  quand 
l’indoxylémie  est  supérieure  à  5  milligrammes  ; 
mais  en  pareil  cas  je  n’ai  pas  constaté  de  retour 
à  la  normale.  Ces  résultats  favorables  persistent 
ou  s’accentuent  encore  au  cours  d’une  deuxième 
cure  hydrominérale  (4). 

L’indoxylémie  étant  essentiellement,  selon  nous, 
une  rétention  d’origine  néphrétique,  ces  faits 
sont  une  preuve  manifeste  de  l’action  exercée 
par  la  cure  sur  le  parenchyme  rénal,  action  à 
laquelle  il  est  toutefois  possible  que  s’associe 
chez  les  grands  indoxylémiques  (quand  ils  pré- 

(2)  J.  SÉRANE,  Note  sur  l’épreuve  d’élimination  de  la 
phénolsulfonephtaléine  dans  ses  rapports  avec  l’azotémie 
(Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  g  mars  1923).  — -  1,’épreuve  de  la  phénolsulfonephta¬ 
léine  en  pathologie  rénale  {Bulletin  médical,  19  mars  1923). 

(3)  J.  SÉRANE  et  Maire,  Recherches  cliniques  sur  l’indoxy- 
lémie  dans  les  néphrites  chroniques  {Bulletin  et  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  3  avril  1933).  — 
Guy  Raroche,  GriGaut,  Sérane  et  Brébier,  1,’indoxylémie, 
test  d’insuffisance  rénale  ;  sa  valeur  sémiologique  {Journal 
médical  français,  juillet  1933). 

(4)  1,’iudoxylémie  dans  les  néphrites  chroniques.  Ses  modi¬ 
fications  au  cours  de  la  cure  de  Saint-Nectaire  {Annales  de 
la  Société  d'hydrologie,  5  février  1934). 
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sentent  en  même  temps  une  indoxjdurie  élevée) 
une  diminution  des  putréfactions  intestinales 
ou  bien  une  action  sur  la  fonction  hépatique 
indoxj’lipexique,  sous  l’influence  de  certaines  des 
sources  de  la  station. 

l<e  pouvoir  de  concentration  des  corps  azotés 
n’est  pas  le  seul  qui  .soit  amélioré.  Kn  effet, 
Véprenve  de  concentration  globale  de  Volhard 
ainsi  que  la  souplesse  jonctionnelle  mesurée  par 
la  comparaison  de  la  dilution  et  de  la  concentra¬ 
tion  se  sont  montrées  bien  plus  satisfaisantes 
dans  6o  p.  loo  des  cas  observés  ;  50  p.  100  de 
mes  malades  avaient  à  la  fin  de  leur  première 
cure  une  épreuve  de  concentration  absolument 
normale. 

Quant  aux  «  tests  »  permettant  de  juger  de  la 
perméabilité  hydrique  (méthode  de  Vaquez  et 
Cottet,  première  épreuve  de  Volhard),  ils  ont 
fréquemment  traduit  une  amélioration  du  mode 
d’élimination  de  l’eau,  le  rythme  urinaire  tendant 
à  redevenir  normal,  et  chez  les  oliguriques  une 
augmentation  notable  de  la  diurèse  aqueuse  (i). 


hes  malades  que  j’ai  observés  peuvent  être 
répartis  en  quatre  catégories  principales  ; 

a.  Préazoténiiques,  dont  l’azotémie  est  normale, 
inférieure  à  oK'’,40  à  jeun,  mais  dont  l’élimination 
de  la  P.  S.  P.  ou  la  constante  sont  défectueuses. 

b.  Petits  azotémiques,  dont  l’urée  sanguine  est 
comprise  entre  oiî>',40  et  o®b70. 

c.  Azotémiques  moyens,  ayant  une  azotémie 
entre  et  i  gramme. 

d.  Grands  azotémiques,  aj’ant  de  i  gramme  à 
iKi-,5q  d’urée  dans  le  sang. 

Bien  que  les  résultats  de  l’examen  clinique  et  les 
données  du  laboratoire  soient  loin  d’être  toujours 
concordants,  les  symptômes  fonctionnels  et  les 
divers  troubles  subjectifs  sont  dans  la  majorité  de 
me.s  observations  d’autant  plus  marqués  que  la 
rétention  azotée  est  plus  accusée. 

Parmi  les  symptômes  relevant  directement  de 
Pazotémie,  les  troubles  nerveux  et  sensoriels  sont 
toujours  favorablement  influencés  par  le  traite¬ 
ment.  Il  n’y  a  pas  d’exemple  que  l’asthénie, 
symptôme  peut-être  le  plus  précoce,  ne  diminue 
pas  rapidement  ou  ne  disparaisse  pas  complète¬ 
ment.  Les  troubles  visuels  du  début  de  l’azotémie, 
la  cryesthésie,  les  crampes,  la  céphalalgie  diminuent 
ou  disparaissent  dans  la  majorité  des  cas  et  le 

(i)  J.  SÉRANE,  I,es  épreuves  de  Volhard  en  pathologie 
rénale.  I,eurs  résultats  au  cours  de  la  cure  .de  Saint-Nectaire 
(Société  d’hydrologie,  1932-1933,  n»  7). 
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prurit  dans  60  p.  100  des  observations  (2).  La  cure 
exerce  une  influence  toujours  favorable  sur  l’ané~ 
mie  et  exerce  une  action  utile  sur  les  symptômes 
digestifs,  gastriques  ou  intestinaux,  ainsi  que  sur 
les  troubles  hépatiques  légers  si  souvent  associés 
au  syndrome  azotémique. 

Ces  résultats  favorables  portant  sur  les  symp¬ 
tômes  d’ordre  toxique  se  maintiennent  souvent 
plusieurs  mois  après  là  cure  thermale,  et  nous  les 
avons  même  constatés  dans  les  cas  où  les  épreuves 
de  laboratoire,  surtout  l’élimination  de  la  P.  vS.  P., 
ne  dénotaient  pas  une  amélioration  sensible  du 
fonctionnement  rénal. 

Quelle  est  l’action  du  traitement  sur  les  troubles 
circidatoires  et  les  œdèmes  ? 

Chez  75  p.  100  de  mes  malades  il  existait  des 
signes  cardio-vasculaires  avec  hyjîertension  arté¬ 
rielle  portant  sur  la  maxinia  et  la  minima,  accen¬ 
tuation  du  deuxième  bruit  au  foyer  aortique;, 
quelquefois  bruit  de  galop  où  souffle  aortique. 
Dans  25  p.  100  de  mes  observations  la  tension 
était  normale  ou  abaissée  (3). 

Si  la  cure  n’a  que  très  rarement  amené  des 
modifications  de  la  tension  minima,  elle  a  fré¬ 
quemment  influencé  la  maximà,  dans  les  cas  où 
celle-ci  était  très  élevée,  par  suite  d’une  poussée 
hypertensive  récente  due  à  un  élément  spasmo¬ 
dique  surajouté,  ou  bien  chez  certains  pléthori¬ 
ques  uricémiques  ou  quand  l’hypertension  était 
d’origine  endocrinienne. 

Dans  les  cas  de  légère  insuffisance  cardiaque 
que  j’ai  observés,  j’ai  constaté  une  amélioration 
souvent  très  rapide,  après  une  dizaine  de  jours  de 
cure,  des  divers  symptômes  fonctionnels. 

Enfin,  plusieurs  de  mes  malades  présentaient 
des  poussées  œdémateuses  transitoires  qui  ont 
toujours  cédé  air  traitement  thermal.  On  connaît, 
d’ailleurs,  l’influence  presque  constamment  favo¬ 
rable  exercée  par  le  traitement  de  Saint-Nectaire 
sur  les  œdèmes  d’origine  rénale  (Siguret). 

On  sait  que  l’insuffisance  rénale  peut  être  à 
l’origine  de  certains  troubles  de  nutrition,  soit  par 
l’intermédiaire  dj’une  altération  hormonale,  soit 
directement  par  déficit  de  la  dépuration  urinaire- 
Je  n’envisagerai  pas  l’amaigrissément  qui  va  de 
pair  avec  les  grandes  azotémies  et  que  je  n’ai  pas, 
dès  lors,  observés.  Mais  j’ai  étudié  chez  certains 
malades  Y  hypercholestérolémie  dont  les  travaux 
de  Chauffard,  Guy  Laroche,  et  de  Grigaüt,  puis 
ceux  de  Widal  et  son  école  ont  montré  les  rapports 
avec  la  néphrite  chronique  surtout  hypertensive. 

(2)  J,  SÉRANE,  Prurit  brightique  et  cure  hydrominérale 
de  Saint-Nectaire  (Bulletin  médical  1930,  n»  6). 

(3)  Guy  I,aroche  et  J.  Sérane,  I,es  néphrites  chroniques 
urémigènes  sans  hypertension  artérielle  (La  Presse  médicale, 
26  mars  1930). 
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Mes  observations  sont  peu  nombreuses  ;  elles 
portent  actuellement  sur  16  cas  :  10  cas  d’azotémie 
avec  hypertension  chez  des  malades  à  type  flo¬ 
ride  avec  antécédents  goutteux,  3  cas  de  légère 
déflcience  hépato-rénale  avec  tension  artérielle 
normale,  et  3  cas  de  néphrose  lipoïdique  pure. 
Dans  12  cas  .sur  16,  la  cholestérolémie  a  baissé  et 
était  normale  ou  presque  normale  au  départ.  11 
en  a  été  ainsi  de  2  cas  de  néphrose  lipoïdique  sur 
trois  observations,  le  cas  négatif  concernant  un 
enfant.  I^es  trois  autres  cas,  négatifs,  concernaient 
un  malade  avec  hypertension  et  deux  malades 
avec  tension  normale.  Certaines  baisses  ont  été 
très  marquées  ;  de  32^,60  à  ;  de  3Kr,85  à 

ie‘',70  ;  de  3*’'’',45  à  ;  de  4  grammes  à 

;  de  2sr,36  à  isr.So. 

Bien  que  ces  observations  ne  portent  que  sur 
un  petit  nombre  de  malades,  les  résultats  constatés 
me  paraissent  assez  nets  pour  mériter  d’être 
signalés.  Ils  témoignent,  en  effet,  de  l’action  exer¬ 
cée  par  la  cure  nectairienne  sur  la  glande  hépa¬ 
tique,  et  sans  doute  sur  l’activité  de  certaines  des 
autres  endocrines,  surrénale,  poumon,  rein,  qui 
régissent  le  métabolisme  des  lipides.  Ils  sont  à 
rapprocher  des  modifications  favorables  produites 
par  la  cure  sur  le  métabolisme  des  protides  et 
qui  ont  été  signalées  par  divers  auteurs. 


Bes  deux  groupes  principaux  de  Saint-Nectaire, 

• — source  froide,  oligamétallique,-  des  Granges-Lixi- 
via,  dont  l’extrait  est  seulement  de  osr,09,etsources 
méso-thermales  et  thermales,  polymétalUques  à 
minéralisation  complexe  de  4  grammes  à  7®'^, 50, 
—  ont  dans  le  traitement  des  azotémiques  un  mode 
d’action  absolument  distinct. 

Les  deux  variétés  de  sources  ont  des  effets 
diurétiques  très  marqués,  mais  la  diurèse  obtenue 
est  essentiellement  différente  selon  le  groupe  des 
sources  envisagées.  Avec  l’eau  de  la  source  des 
Granges-I/ixivia,  oligométallique,  qui  s’apparente 
aux  diurétiques  douces,  utilisée  à  la  dose  de  200  à 
500  grammes  par  jour  à  jeun,  en  clinostatisme 
le  plus  souvent,  on  assiste  à  une  diurèse  rapide^ 
portant  essentiellement  sur  l’eau,  accessoirement 
sur  les  corps  azotés  ou  les  chlorures,  effet  théra¬ 
peutique  relativement  peu  prolongé  après  le 
traitement  hydrominéral.  Il  s’agit  d’une  diurèse 
interstitielle  plutôt  que  véritablemènt  rénale.  Au 
contraire,  avec  les  eaux  des  sources  «  poly- 
métalliques  »  prescrites  à  doses  souvent  très 
faibles,  espacées,  très  graduées,  selon  l’état 
fonctionnel  rénal  et  les  réactions  individuelles, 
on  obtient  une  action  thérapeutique  plus  lente- 


et  plus  complète,  diurèse  totale,  portant  sur  l’eau, 
mais  surtout  sur  les  chlorures,  les  divers  corps 
azotés,  action  se  prolongeant  souvent  pendant 
très  longtemps  après  le  traitement  hydrominéral. 

11  est  vraisemblable  que  certaines  des  eaux 
polymétalliques,  qui  représentent  un  diurétique 
à  la  fois  azoturique  et  déchlorurant,  doivent  agir 
par  une  action  véritablement  néphrotrope  (Gi¬ 
raud)  en  excitant  l’activité  sécrétoire  du  paren¬ 
chyme  rénal  resté  sain,  et  en  favorisant  l’hyper- 
fonctionnement  compensateur  normal  (Ambard), 
peut-être  également  en  réveillant  les  fonctions 
des  éléments  glandulaires  atteints,  en  stimulant 
leur  régénération. 

analyse  biologique,  mieux  que  les  données 
chimiques  ou  même  physico-chimiques,  en  mon¬ 
trant  l’importance  du  rôle  de  Ca  et  de  K  dans  les 
eaux  de  Saint-Nectaire  par  l’étude  de  la  perméa¬ 
bilité  cellulaire  (Billard  et  Sérane,  Dodel)  ou  par 
celle  du  pouvoir  zymosthénique  (Aubertot  et 
Mougeot,  Dastugue) ,  permet  d’expliquer  en  partie 
leur  mode  d’action  à  l’égard  des  processus  néphré¬ 
tiques  et  des  troubles  nutritifs. 

L’action  de  la  cure  interne  est  complétée  par 
tout  un  ensemble  de  pratiques  externes  (bain 
carbo-gazeux,  bain  à  eau  courante  avec  douche 
sous-marine,  affusions  lombaires  hyperthermales, 
demi-bain  hyperthermal)  dont  les  actions  sont 
désintoxicantes,  diurétiques,  sédatives,  décon¬ 
gestives,  modificatrices  des  divers  métabolismes. 

En  résumé,  la  cure  de  Saint-Nectaire  exerce 
une  action  rénale  : 

1°  Par  l’accroissement  de  la  diurèse,  action 
mécanique  qui  augmente  les  substances  à  éli-  ' 
miner  par  diffusion  (source  des  Granges-Lixi- 
via)  ; 

2°  Par  augmentation  du  pouvoir  sécrétoire 
rénal,  soit  en  décongestionnant  le  rein,  soit  en 
favorisant  les  phénomènes  d’hypertrophie  com¬ 
pensatrice  ou  d  ’hyperf onctionnement  rénal  (sources 
du  groupe  polymétallique)  . 

Elle  exerce  également  une  action  sur  les  divers 
éléments  extrarénaux  : 

1°  En  modifiant  favorablement  les  facteurs 
physiologiques  de  la  sécrétion  urinaire  :  état  du 
sang,  du  myocarde,  de  la  tension,  des  échanges 
tissulaires,  ou  du  système  nerveux  ; 

2°  En  agissant  sur  les  principaux  facteurs 
pathogéniques  :  troubles  gastriques,  intestinaux, 
hépatiques,  sur  l’uricémie  et  les  troubles  endo¬ 
criniens  ; 

3°  Par  son  action  sur  les  phénomènes  de  sup¬ 
pléance  au  niveau  de  la  peau,  de  l’intestin,  du 
foie  : 

40  Enfin  elle  intervient  sur  divers  troubles 


PARIS  MÉDICAL 


43S 

métaboliques  qui  provieunent  du  retentissement 
des  lésions  rénales  sur  l’organisme  par  l’inter¬ 
médiaire  d’altérations  hormonales  (thyroïdienne, 
hépatique,  surrénale)  ;  hypercholestérolémie,  trou¬ 
bles  du  métabolisme  protidicjue  ou  lipidique. 

On  voit  combien  sont  multiples  et  complexes  à 
la  fois  les  principales  actions  reconnues  à  la  cure 
de  vSaint-Nectaire  ;  et  ce  qui  caractérise  cette  cure 
et  lui  donne  une  physionomie  toute  spéciale  c’est 
précisément  cette  multiplicité  d’actions  physio¬ 
logiques  s’exerçant,  comme  l’ont  très  justement 
montré  le  professeur  Rathery  et  récemment  le 
professeur  Oiraud,  sur  l’élément  rénal  et  égale¬ 
ment  sur  l’élément  extrarénal,  ce  dernier  toujours 
plus  ou  moins  en  cause  chez  les  néphropathiques 
et  dont  l’analyse  clinique  et ,  biologique  montre 
l’importance  chez  les  azotémiques. 


Pour  obtenir  de, s  effets  favorables  de  la  cure 
de  Saint-Nectaire  chez  les  azotémiques,  il  est  indis¬ 
pensable  de  connaître  avant  toute  prescription 
l’état  de  leurs  fonctions  rénales  à  l’égard  des  corps 
azotés,  des  chlorures  (technique  de  Pasteur 
Vallery-Radot),  et  celui  de  leurs  éliminations 
hydriques.  Pa  mise  en  cure  du  malade  nécessite 
d’autre  part  un  examen  clinique  complet.  S’il 
est,  en  effet,  difficile  de  catégoriser  sans  quelque 
artifice  les  divers  azotémiques  d’après  le  degré 
de  leur  rétention,  il  l’est  encore  davantage  de 
mettre  en  regard  d’un  type  clinique  d’azotémie 
une  formule  crénothérapique  appropriée.  Ici 
encore  plus  que  dans  d’autres  domaines,  le 
traitement  hydro-minéral  est  chose  individuelle 
qui  doit  tenir  compte  non  seulement  de  l’état 
fonctionnel  des  reins,  mais  aussi  de  l’âge,  de  l’état 
général,  ét  des  divers  éléments  pathologiques,  soit 
qu’ils  conditionnent  le  trouble  fonctionnel  rénal, 
soit  qu’ils  en  dépendent,  soit  qu’ils  lui  soient 
simplement  as.sociés. 

Selon  les  indications,  la  cure  de  diurèse  sera 
utilisée  seule  ou  bien,  et  c’est  le  cas  le  plus  habi¬ 
tuel,  elle  sera  associée  à  l’ingestion  de  doses  faibles 
d’une  ou  jilusieurs  des  sources  «  polymétalli- 
ques  ».  Dans  la  majorité  des  cas,  les  pratiç[ues  dé 
traitement  externe  trouveront  leurs  applications. 

Mais  il  va  de  soi  (jue  la  direction  de  la  cure, 
cure  de  boisson  et  traitement  externe,  devra  être 
très  attentive  ;  elle  tiendra  compte  non  seulement 
de  l’ensemble  des  données  biologiques  et  cliniques, . 
mais  plus  encore  peut-être  des  réactions  du  malade 
au  traitement,  réactions  tout  individuelles,  sou¬ 
vent  imprévisibles  et  qui  nécessitent  la  plus  grande 
attention. 


tî  Mai  igsS. 

Aux  prescriptions  crénothérapiques  seront  ad¬ 
jointes  diverses  pratiques  adjuvantes,  au  premier 
rang  desquelles  un  régime  alimentaire  approprié 
facile  à  réaliser  pour  chacpie  malade  en  raison  de 
l’organisation  si^éciale  de  la  station  au  point  de 
vue  diététique.  Da  cure  de  repos  horizontal  eu 
période  digestive,  les  exercices  modérés  si  utiles 
chez  certains  hypertendus,  les  frictions  de  la 
peau,  le  massage  même  pourront  trouver  leurs 
indications. 


Pour  préciser  les  indications  de  la  cure  hydro¬ 
minérale  de  Saint-Nectaire  chez  les  brightiques 
azotémiques,  il  est  essentiel  d’en  indiquer  au 
préalable  les  contre-indications. 

Comme  tout  traitement  hydrominéral,  la  cure 
sera  formellement  contre-indiquée  :  1°  dans  les 
états  aigus  ;  2°  chez  les  néoplasiques  et  dans 
l’amylose  rénale  ;  3°  dans  la  tuberculose  évolu¬ 
tive  quel  qu’en  soit  le  siège,  la  néphrite  tubercu¬ 
leuse  torpide  étant  justiciable  de  la  cure  nectai- 
rienne  ;  4°  la  cure  sera  également  interdite  aux 
malades  présentant  des  phénomènes  accusés  de 
décompensation  cardiaque,  ou  ayant  eu  de  l’œ¬ 
dème  pulmonaire  aigu,  ou  bien  s’il  existe,  de  gros 
œdèmes  viscéraux  ou  une  hypertension  considé¬ 
rable.  De  tels  malades  sont  à  éloigner  de  Saint- 
Nectaire  comme  de  toute  cure  hydrominérale. 

Enfin  les  grands  azotémiques  ne  devront  pas 
être  adressés  à  Saint-Nectaire.  En  principe,  et  bien 
qu’il  ne  faille  pas  en  clinique  attacher  à  un  chiffre 
une  valeur  trop  absolue,  une  azotémie  chronique 
se  maintenant  malgré  la  diététique  et  le  repos  au- 
dessus  de  i8"',5o  par  litreestune  contre-indication 
à  tout  traitement  hydrominéral.  Il  en  est  de  même 
d’une  azotémie  élevée  avec  rétention  sèche  de 
NaCl,  hyperchlorurémie  et  acidose  (néphrite 
mixte,  du  deuxième  type  de  Rathery  et  Ero- 
ment)  (i). 

Ces  réserves  faites,  envisageons  quelles  sont  les 
indications  de  la  cure  de  Saint-Nectaire  chez  les 
azotémiques.  ' 

i”  Ea  cure  sera  tout  d’abord  indiquée  à  titre 
préventif  chez  les  malades  aux  reins  fragiles 
présentant  une  albuminurie  résiduelle  post¬ 
infectieuse  ou  bien  prédisposés  à  la  néphrite 
chronique  par  une  débilité  rénale  héréditaire  ou 
acquise  (uricémie)  ;  les  antécédents  goutteux  accu¬ 
sent  l’indication., 

2“  Également  à  titre  préventif  de  Tazotémie, 
et  pour  assurer  la  stabilisation  de  la  lésion  rénale, 

(i)  F.  Rathery  et  Froment,  I,es  classifications  des 
néphrites  {Presse  médiçale,  34  mars  et  6  avril  1934). 
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chez  les  malades  présentant  le  tableau  clinique  de 
la  néphrite  hypertensive  simple  avec  constante, 
perméabilité  à  la  P.  S.  P.,  azotémies  normales, 
mais  avec  tous  les  signes  habituels  de  l’hyper¬ 
tension  :  urines  pâles,  abondantes,  pollakiurie, 
quelquefois  bruit  de  galop.  Cette  forme  de  néphrite 
est  souvent  à  l’origine  du  mal  de  Bright  à  forme 
azotémique.  Bes  malades  qui  en  sont  atteints  se 
trouveront  toujours  très  bien  de  suivre  des  cures 
répétées  à  Saint-Nectaire. 

3°  Quelle  que  soit  l’étiologie,  et  dans  la  majorité 
des  cas,  on  ne  trouve  aucun  facteur  causal  :  la 
cure  sera  indiquée  à  la  période  incipiente  de  la 
néphrite  chronique  azotémique,  à  la  phase  «  pré- 
azotémique  »,  période  latente  où  le  déficit  fonc¬ 
tionnel  rénal  ne  se  manifeste,  en  dehors  de 
quelques  signes  cliniques  souvent  peu  prononcés, 
que  par  une  diminution  de  la  perméabilité  rénale 
à  la  P.  S.  P.,  ou  par  un  abaissement  de  la  cons¬ 
tante  uréo-sécrétoire  avec  quelquefois  une  légère 
azotémie  passagère  à  la  suite  d’une  fatigue  ou 
d’excès  alimentaires. 

4°  Il  en  sera  de  même  chez  les  malades  présen¬ 
tant  de  «  l’azotémie  d’alarme  »  se  maintenant 
d’une  façon  constante  au-dessous  de  i  gramme, 
avec  ou  sans  indoxylémie,  avec  ou  sans  rétention 
hydrique  ou  chlorurée  (néphrites  mixtes  du  pre¬ 
mier  type  de  Rathery  et  Froment). 

5°  Seront  également  justiciables  de  la  cure  les 
brightiques  dont  les  fonctions  rénales  sont  plus 
atteintes,  mais  dont  l’azotémie  ne  dépasse  pas 
i«b5o. 

Iv’indication  de  la  cure  est  encore  plus  formelle 
s’il  existe  des  troubles  digestifs,  des  signes  de 
petite  insuffisance  hépatique,  de  l’oligurie  relative 
quelle  qu’en  soit  l’origine,  pouvant  créer  une 
«  azotémie  extrarénale  par  surcroît  »,  de  l’uricémie, 
des  manifestations  goutteuses,  ou  bien  si  l’état 
général  est  défectueux. 

6°  ha.  cure  de  Saint-Nectaire  sera  enfin  indi¬ 
quée  chez  les  cardio-rénaux  si  l’élément  rénal 
semble  prédominant,  ou  bien  si  leur  rein  a  été 
touché  primitivement  et  à  la  condition  que  le 
fléchissement  cardiaque  ne  soit  pas  trop  accusé. 
Chez  certains  malades  plus  cardiaques  que 
rénaux,  la  cure  de  Royat  pourra  être  utilement 
associée  à  celle  de  SaintTNectaire. 

ha  cure  de  Saint-Nectaire  peut-elle  être  pres¬ 
crite  dans  une  néphrite  azotémique  ancienne  ? 

Sans  doute  les  résultats  qu’on  peut  en  attendre 
seront  d’autant  plus  intéressants  que  les  malades 
seront  atteints  depuis  moins  longtemps,  et  ici 
encore  la  précocité  du  diagnostic  est  une  condi¬ 
tion  éminemment  favorable  au  succès  thérapeu¬ 
tique.  Cependant  l’ancienneté  des  lésions  n’est 


pas  du  tout  une  contre-indication  à  la  cure- 
«  Il  s’en  faut  que  le  processus  de  sclérose  rénale 
poursuive,  une  fois  déclenché,  une  marche  inexo¬ 
rable  et  ^progressive  »  (Paillard).  Des  poussées 
évolutives  interviennent,  plus  oujmoins  fréquentes, 
plus  ou  moins  marquées.  D’expérience  montre 
que  la  cure  de  Saint-Nectaire  a  pour  effet  soit 
de  rétablir  la  fonction  de  concentration  du  rein 
lorsqu’elle  est  prescrite  suffisamment  tôt,  soit, 
dans  les  cas  plus  anciens,  de  prévenir  le  retour  des 
poussées  évolutives,  d’assurer  la  stabilisation  des 
lésions,  et  d’obtenir  fréquemment,  tant  qu’elle 
reste  par  ailleurs  indiquée,  de  véritables  guéri¬ 
sons  cliniques  chez  des  malades  atteints  quelque¬ 
fois  depuis  longtemps  et  que  n’avaient  pu  amé¬ 
liorer  sensiblement  des  mois  de  régime  et  de  médi¬ 
cation. 
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De  cas  rapporté  est  celui  d’un  sujet  de  vingt 
ans,  ébéniste,  qui  entre  à  l’hôpital  Saint-André 
le  24  septembre  1933  pour  un  état  hémorragique 
très  grave  dont  le  début  remonte  à  deux  semaines. 

Da  première  manifestation  pathologique  appa¬ 
raît  le  dimanche  10  septembre  1933  après  une 
partie  de  foot-ball  :  le  malade  constate  qu’il  est 
couvert  de  «  bleus  »  en  nappes  ecchymotiques 
tachant  bras  et  jambes  dans  la  majeure  partie 
de  l’étendue  des  téguments.  Ces  taches,  apparues 
sans  traumatisme  appréciable,  persistent  durant 
toute  la  semaine  ;  elles  sont  accrues  de  nouvelles 
ecchymoses  survenues  aux  membres  supérieurs 
à  l’occasion  de.  heurts  très  légers  au  cours  du  tra¬ 
vail  d’ébéniste  auquel  se  livre  cet  ouvrier.  Quelques 
épistaxis  discrètes  accompagnent  ces  manifesta¬ 
tions  cutanées. 

De  dimanche  suivant  17  octobre,  à  l’occasion 
d’une  nouvelle  partie  de  foot-ball  et  après  un  coup 
de  pied  malencontreux  lancé  à  -vide,  apparition 
d’un  très  volumineux  hématone  de  la  cuisse  droite. 
Ce  segment  de  membre  gonfle  démesurément  et 
devient  très  douloureux.  Da  marche  est  impos¬ 
sible  ;  une  ecch3nmose  s’étend  bientôt  aux  tégu- 
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ments  de  toute  la  face  postérieure  de  la  cuisse. 
I/e  malade  reste  au  lit  pendant  plusieurs  jours  ; 
son  entourage  le  trouvant  pâle,  très  fatigué,  s’in¬ 
quiète  et  lui  conseille  d’entrer  à  l’hôpital. 

On  se  trouve  en  présence  d’un  jeune  homme 
véritablement  épuisé,  redoutant  la  fatigue  du 
moindre  mouvement,  très  pâle,  avec  une  décolora¬ 
tion  accentuée  des  muqueuses. 

1,’examen  des  téguments  attire  l’attention,  be 
malade  est  comme  «  roué  de  coups  ».  On  note 
l’existence  de  larges  traînées  ecchymotiques  le 
long  des  membres  inférieurs,  particulièrement  du 
côté  droit,  be  périmètre  de  la  cuisse  droite  l’em¬ 
porte  de  12  centimètres  sur  celui  de  la  cuisse 
gauche.  I,es  manifestations  hémorragiques  cuta¬ 
nées  sont  uniquement  constituées  par  des  ecchy¬ 
moses,  on  ne  note  pas  de  pétéchie.  Pas  d’hémorra¬ 
gie  au  niveau  des  muqueuses. 

Pes  articulations  sont  absolument  indemnes  et 
ne  présentent  aucune  tuméfaction. 

bes  urines  sont  colorées,  mais  non  sanglantes  ; 
les  selles  sont  normales.  Rien  de  particulier  à 
l’examen  des  divers  organes  :  la  rate  est  à  peine 
percutable,  le  foie  n’est  pas  augmenté  de  volume, 
il  n’y  a  pas  d’adénopathie. 

be  pouls  bat  à  90,  il  est  très  faible  et  légèrement 
dicrote. 

ba  tension  artérielle  est  de  12  (inaxima),  8 
(minima),  3  (indice),  les  chiffres  étant  pris  à 
l’oscillomètre  de  Pachon. 

bes  bruits  du  cœur  sont  assourdis  à  la  pointe 
avec  un  souffle  au  niveau  de  l’orifice  aortique, 
souffle  vraisemblablement  d’origine  anémique. 

On  note  un  éréthisme  assez  marqué  au  niveau 
de  la  région  carotidienne,  be  malade  présente  de 
la  fièvre  qui  se  maintiendra  pendant  une  quinzaine 
de  joiirs  entre  38°  et  40®. 

Dans  les  antéeédents  personnels  du  malade, 
on  ne  trouve  pas  d’épisode  hémorragique  anté¬ 
rieur,  pas  d’infection  ni  d’intoxication  ;  au  point 
de  vue  d’une  insuffisance  hépatique,  on  ne  relève 
qu’une  poussée  d’urticaire  survenue  à  l’âge  de 
douze  ans.  Pas  de  troubles  endocriniens,  bes  réac¬ 
tions  sérologiques  (Bordet-Wassermann,  Hecht, 
Meinicke)  pratiquées  sur  le  sujet  lui-même  et. sur 
le  père  demeurent  absolument  négatives. 

Fait  capital  :  on  ne  noie  chez  les  ascendants  directs 
et  collatéraux  aucune  tendance  hémorragipare. 

bes  examens  hématologiques  fournissent  les 
renseignements  suivants  ; 
be  25  septembre  1933  (avant  toute  transfusion)  : 


Hématies .  i  600  000 

Leucocytes .  -  9  600 

Taux  de  l'hémoglobine .  40  P-  100 

Valeur  globulaire .  1,25 


Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles. .  .  78  p.  100 

J.ymphocytes .  16 

Eosinophiles .  3  — 

Monocytes .  3 

Résistance  globulaire  :  très  légèrement  aug¬ 
mentée. 

Globulins  :  en  nombre  sensiblement  normal. 

Temps  de  saignement  (épreuve  de  Duke)  : 
normal,  mais  une  demi-heure  environ  après 
l’épreuve  on  voit  réapparaître  le  saignement  qui, 
cette  fois,  se  prolonge  pendant  plusieurs  heures 
et  n’est  arrêté  que  par  l’application  locale  de  com¬ 
presses  imbibées  d’hémostyl. 

be  signe  du  lacet  est  négatif. 

Temps  de  coagulation  ;  vingt-quatre  heures, 
ba  coagulation  se  fait  selon  le  t5q)e  plasmatique 
avec  sédimentation  des  hématies  et  rétractilité 
a  peine  ébauchée  du  caillot  ;  redissolution  de  ce 
dernier. 

be  traitement  institué  d’urgence  est  le  suivant  : 
potion  au  chlorure  de  calcium,  injections  sous- 
cutanées  d’Anthema  (40  centimètres  cubes  par 
jour),  Hépatrol  (4  ampoules  per  os). 

be  26  septembre,  on  pratique  une  hémoculture 
qui  demeure  négative. 

be  27  septembre,  l’anémie  et  la  faiblesse  du 
sujet  s’accentuant,  on  décide  de  pratiquer  une 
transfusion  sanguine  intraveineuse  :  on  utilise 
à  cet  effet  250  centimètres  cubes  de  sang  paternel 
citraté  (les  deux  sangs  appartiennent  au  groupe  II) . 

On  ne  note  aucun  accident  immédiat,  mais  dix 
à  douze  heures  après  l’opération,  une  épistaxis 
extrêmement  grave  se  produit,  nécessitant  un 
tamponnement  postérieur  et  de  nouvelles  injec¬ 
tions  d’Anthema. 

be  30  septembre,  une  nouvelle  tentative  de 
transfusion  sanguine  intraveineuse  n’est  pas  plus 
heureuse  ;  elle  produit  le  lendemain  une  héma¬ 
turie  qui  persiste  pendant  quarante-huit  heures  et 
ne  cède  qu'à  la  rnédication  sérique.  Des  injections 
de  coagulène  Ciba  j(trois  ampoules  sous-cutanées  de. 
5  centimètres  cubes)  et  l’administration  de  deux 
ampoules  per  os  d’arrhema-pectine  Gallier  sont 
associées  au  chlorure  de  calcium  et  à  l’anthema. 

On  s’en  tient  désormais  à  cette  thérapeutique 
devant  l’échec  des  deux  transfusions,  sanguines. 
On  assiste  à  une  amélioration  progressive  et 
rapide  de  l’anémie  et  de  l’état  général  du  sujet. 

Voici  les  renseignements  fournis  par  les  exa¬ 
mens  hématologiques  régulièrement  pratiqués 
pendant  deux  mois  :  immédiatement  après  les 
deux  transfusions,  le  chiffré  des  hématies  s’élève  à 
2  millions  avec  14  000  lencocytes. 
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5  Octobre  içjj  (six  jours  après  les  transfusions)  : 

Hématies  :  i  400  000  (très  nombreuses  hématies 
nucléées,  anisocytose,  poïkilocytose,  polycliro- 
niatopliilie). 

I/eucocytes  :  10  000  (avec  76  p.  100  de  poly¬ 
nucléaires  neutrophiles). 

Taux  de  l’hémoglobine  :  35  p.  100. 

Temps  de  saignement  normal.  vSigne  du  lacet 
négatif. 

Temps  de  coagulation  :  vingt-quatre  heures  avec 
phénomène  de  la  coagulation  plasmatique. 

12  Octobre  : 

Hématie.s .  i  boo  ooo 

l(CUCocyte.s .  8  loo 

Taux  de  ITiémoglobiiie .  40  p.  loo 


Hématie.s .  4  480  000 

Leucocytes .  10  800 

Taux  de  l' hémoglobine .  yo  P-  100 

Valeur  globulaire .  i 


Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles  .  .  55  p.  100 

Eosinophiles .  8  — 

Lymphocytes .  31 

Monocytes .  (> 

Seul  le  temps  de  coagulation  demeure  démesu¬ 
rément  prolongé  (vingt-quatre  heures),  la  coagula¬ 
tion  conservant  toujours  le  tjqpe  plasmatique. 

Te  6  novembre,  une  abondante  hémorragie 
gingivale  se  produit.  Elle  n’est  jugulée  que  par 


Courbe  de  température  pendant  le  quinziéme  mois  de  l’hospitalisation  (fig.  i). 


Formule  leucocytaire  : 


Polynucléaires  neutrophiles  .  .  52  p.  lOo 

Eosinophiles .  5  — 

Lymphocytes .  34  — 

Monocytes .  7  — 


des  applications  locales  et  des  injections  d’An- 
thema. 

Te  24  novembre,  le  malade  quitte  l’hôpital 
et  l’examen  hématologique  pratiqué  à  ce  moment 
donne  les  chiffres  suivants  : 


16  Octobre  : 


Hématies .  2  000  000 

Leucocytes .  6  800 

Taux  de  l’hémoglobine .  55  P-  100 

Formule  leucocytaire  ; 

Polynucléaires  neutrophiles  . .  08  p.  loo 

Eosinophiles .  y  — 

Lymphocytes .  21  — 

Monôcytes .  8  -r- 


26  Octobre:  ha.  formule  sanguine  est  redevenue 
sensiblement  normale  : 


Hématies . 

Leucocytes  . 

Valeur  globulaire. 


Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles  ..  04  p.  100 

lîosinophilcs .  y  -  • 

Ivymphocytcs .  17  -  - 

Monocytes .  lo  — 


Temps  de  saignement  :  normal. 

Temps  de  coagulation  :  douze  heures.  Ta  coa¬ 
gulation  demeure  plasmatique,  mais  le  caillot 
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se  rétracte  et  persiste  (pas  de  redissolution  secon¬ 
daire). 

Jv’état  général  est  très  satisfaisant.  ly'hénia- 
tonie  de  la  cuisse  droite  a  presque  complètement 
disparu  et  il  ne  persiste  plus  au  niveau  de  la  face 
antérieure  de  la  cuisse  qu’un  petit  reliquat  fibreux. 

On  décide  de  suivre  régulièrement  ce  malade 
dans  le  but  d’améliorer  son  vice  de  coagulation 
du  sang.  A  cet  effet,  les  thérapeutiques  suivantes 
sont  instituées  : 

De  novembre  1933  à  janvier  1934  :  autohémo¬ 
thérapie  (10  injections  intrafessières  de  20  à 
40  centimètres  cubes).  Après  ce  traitement  on 
ne  note  pas  de  modification  appréciable  de  la 
coagulation  qui  reste  très  retardée  et  présente 
toujours  le  type  plasmatique, 

En  janvier  1934,  6  injections  d’Hormovarine 
à  l’occasion  d’une  hémarthrose  importante  du 
genou  gauche  qui  nécessite  une  ponction  et  per¬ 
met  d’évacuer  100  centimètres  cubes  de  sang 
incoagulable. 

De  juin  à  octobre  1934,  un  seul  hématome 
(d’ailleurs  peu  important)  est  constaté  au  niveau 
de  l’avant-bras  droit. 

De  i®"’  octobre  1934,  la  formule  sanguine  est  la 
suivante  : 


Hématies .  4  400  000 

Leucocytes .  4  900 

Taxix  (le  l'hémoglobine .  p.  100 


Temps  de  saignement  (épreuve  de  Duke)  :  deux 
minutes  et  demie. 

Temps  de  coagulation  :  deux  heures,  non  plas¬ 
matique,  avec  rétractilité  normale  du  caillot. 

Résistance  globulaire  :  légèrement  augmentée. 

On  décide  alors  de  commencer  un  traitement 
par  irradiations  spléniques  (tension  :  200  kilo- 
volts  ;  intensité  :  3  milliampères  ;  distance  :  40  cen¬ 
timètres  ;  filtre  ;  2  millimètres  de  cuivre  -f  i  milli¬ 
mètre  d’aluminium  ;  dose  totale  1 500  r  à  raison 
de  deux  séances  par  semaine  de  150  r  chacune). 

Après  cinq  séances  de  radiothérapie,  les  résul¬ 
tats  obtenus  au  point  de  vue  hématologique  sont 
les  suivants  :  Coagulation  à  type  plasmatique, 
temps  de  coagulation  trois  heures.  Pas  de  rétrac¬ 
tion  du  caiUot  au  bout  de  vingt-quatre  heures  ni 
de  dissolution  de  ce  caillot.  Nombreux  globulins 
groupés  en  amas.  Temps  de  saignement  normal  : 
deux  minutes  et  demie. 

D’observation  de  ce  malade  qu’ü  nous  a  été 
donné  de  suivre  pendant  toute  une  année  nous 
paraît  intéressante  à  plusieiurs  points  de  vue  et 
de  "ce  fait  mérite  d’être  discutée. 

Tout  d’abord,  en  ce  qui  concerne  les  troubles 
de  la  crase  sanguine,  ces  troubles  rentrent  nette¬ 
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ment  dans  le  cadre  de  l’hémophilie.  Da  tare  patho¬ 
logique  intéresse  au  premier  chef  la  coagulation 
du  sang  qui,  non  seulement  est  retardée,  mais 
s’effectue  selon  le  type  plasmatique.  Notre  malade 
est  donc  un  hémophile,  mais  l’enquête  familiale 
demeure  absolument  négative  en  ce  qui  concerne 
la  possibilité  d’une  diathèse  de  nature  héréditaire. 
Des  antécédents  personnels  du  sujet  restent  muets 
sur  l’existence  d’un  processus  infectieux  ou 
toxique  auquel  on  puisse  rattacher  cette  dyscra- 
sie.  Enfin  cette  dernière  ne  saurait  être  imputée 
à  une  insuffisance  hépatique  ou  endocrinienne  dont 
il  n’existe  aucun  signe.  Il  s’agit  en  somme  ici, 
vu  l’absence  totale  d’amamnèse,  d’un  de  ces 
états  hémophiliques  que  l’on  peut  qualifier  de 
sporadiques. 

P.-E.  Weil  a  insisté  dans  son  article  sur  l’hémo- 
plÆe(NouveauTraitéde  médecine,  Roger  et  Widal, 
tome  IX)  sur  les  caractères  cliniques  et  hémato¬ 
logiques  permettant  de  distinguer  l'hémophilie 
sporadique  de  l’hémophilie  familiale.  Pour  l’au¬ 
teur,  l’hémophilie  sporadique  reste  ordinairement 
latente  pendant  des  années  et  n’est  révélée  qu'à 
l’occasion  d’un  traumatisme  accidentel  ou  chi¬ 
rurgical.  Des  hémorragies,  qui  sont  toujours  pro¬ 
voquées,  sont  rares  et  espacées  ;  elles  n’intéressent 
pas  les  articulations.  Au  point  de  vue  hématolo¬ 
gique,  le  retard  de  coagulation  n’est  jamais  exces¬ 
sif  et  ne  dépasse  pas  quarante-cinq  minutes  ; 
cette  coagulation  s’effectue  selon  le  mode  plasma¬ 
tique  en  donnant  un  caillot  dont  la  rétraction 
est  normale.  Chez  notre  malade  atteint  d’hémo¬ 
philie  sporadique,  nous  avons  bien  pu  relever 
quelques-uns  des  caractères  distinctifs  indiqués 
par  P.-E.  Weil  (apparition  tardive  des  accidents 
qui  ne  se  sont  produits  qu’au  cours  de  la  ving¬ 
tième  année),  mais  nous  avons  aussi  noté  des 
signes  considérés  comme  appartenant  plus  spécia¬ 
lement  au  tableau  de  l’hémophilie  famihale  ; 
manifestations  hémorragiques  relativement  fré¬ 
quentes,  hémarthroses,  temps  de  coagulation  très 
retardé,  impossibilité  d’une  correction  satisfai¬ 
sante  de  la  tare  sanguine,  gravité  des  manifes¬ 
tations  hémorragiques.  En  nous  basant  sur  le 
cas  qu’il  nous  a  été  donné  d’observer,  il  nous 
semble  donc  qu’ü  soit  difficile  d’établir  du  point 
de  vue  clinique  et  du  point  de  vue  hématologique 
une  séparation  rigoureuse  entre  les  formes  spora¬ 
diques  et  familiales  de  l’hémophilie. 

Des  accidents  initiaux  (hématomes  de  la.  cuisse, 
épistaxis)  révélateurs  de  la  tare  sanguine,  acci¬ 
dents  d’une  gravité  exceptionnelle  puisqu’ils 
ont  failli  entraîner  la  mort  du  sujet,  ont  pré¬ 
senté  quelques  particularités  intéressantes  que 
nous  allons  successivement  envisager. 
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Ces  manifestations  ont  revêtu  un  type  un  peu 
spécial,  une  note  hémogénique  s’étant  ajoutée  à 
la  note  hémophilique,  ainsi  que  cela  a  pu  être 
constaté  maintes  fois  au  cours  des  grands  syn¬ 
dromes  hémorragiques.  Il  existait  en  effet,  lors 
des  accidents  dramatiques  survenus  en  septembre 
1933  :  1°  des  troubles  de  coagulation  ;  2°  des 
troubles  de  la  série  hémogénique  caractérisés 
par  des  modifications  portant  sur  le  temps  de 
saignement  :  allongement  anormal  de  ce  dernier 
après  arrêt  momentané  de  l’écoulement  sanguin 
déterminé  par  la  piqûre  du  vaccinostyle,  non- 
rétraction  et  redissolution  du  caillot.  Retenons 
que  ce  syndrome  pathologique  ne  s’accompagnait 
pas  d’une  diminution  notable  du  nombre  des 
plaquettes  sanguines.  On  sait  d’une  part  que  pour 
beaucoup  d’auteurs  (P.-E.  Weil,  Sahli)  leshéma- 
toblastes  ne  subissent  pas  de  modifications  impor¬ 
tantes  au  cours  de  l’hémophilie,  la  répétition 
des  hémorragies  ne  provoquant  que  d’assez 
faibles  variations  quantitatives,  soit  dans  le  sens 
de  l’augmentation,  soit  dans  le  sens  de  la  dimi¬ 
nution  ;  d’autre  part,  Roskam,  dans  im  récent 
mémoire  {Le  Sang,  1929),  a  montré  qu’ü  n’y  avait 
pas  de  parallélisme  étroit  au  cours  des  états  hémo¬ 
géniques  entre  la  gravité  de  la  diathèse  hémorra- 
gipare  et  la  pauvreté  du  sang  en  plaquettes  san¬ 
guines. 

Ea  constatation  de  ce  syndrome  mixte  d’hémo- 
géno-hémophiüe  était  particulièrement  troublante, 
car  elle  posait  un  problème  délicat  :  celui  de  la 
thérapeutique  d’urgence  à  instituer  en  vue  de 
réparer  les  pertes  sanguines  abondantes  que  venait 
de  subir  notre  jeune  malade.  Vu  l’état  alarmant  de 
ce  dernier  et  le  fait  que  l’hémophilie  demeurait  le 
symptôme  essentiel,  nous  avons  décidé  de  réahser 
le  plus  tôt  possible  ime  transfusion  sanguine  intra¬ 
veineuse.  On  sait  que  cette  transfusion  représente 
pour  les  classiques  la  thérapeutique  la  meilleure 
au  cours  des  manifestations  hémorragiques  graves 
de  l’hémophilie,  les  injections  sous-cutanées  de 
sérum  ayant  surtout  pour  but  de  corriger  les 
troubles  de  la  crase  sanguine.  Cette  transfusion, 
ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit,  a  été  pratiquée  à 
deux  reprises  avec  le  sang  du  père  appartenant  au 
même  groupe  que  le  malade  (groupe  II).  Contrai¬ 
rement  à  ce  que  nous  étions  en  droit  d’espérer, 
elle  a  été  suivie  d’accidents  particulièrement 
graves  ;  la  première  fois,  ce  fut  une  épistaxis  très 
abondante  qui  nécessita  le  tamponnement  posté¬ 
rieur  ;  la  seconde  fois,  ce  fut  une  hématurie  pro¬ 
fuse  microscopiquement  vérifiée  et  qui  persista 
pendant  deux  à  trois  jours.  De  telles  manifesta¬ 
tions  nous  obligèrent  à  suspendre  une  thérapeu¬ 
tique  qui  dans  le  cas  qui  nous  occupait  s’affirmait 


comme  dangereuse  puisque  les  hémorragies  consé¬ 
cutives  aux  transfusions  firent  passer  le  nombre 
des  hématies  de  i  600  000  à  i  400  000  après  une 
élévation  passagère  à  2000000  du  chiffre  des  glo¬ 
bules  rouges. 

Nous  dûmes  nous  borner  à  recourir  à  la  médica¬ 
tion  sérique  sous-cutanée  associée  à  des  injections 
de  coagulène  Ciba  (extrait  de  plaquettes  sanguines) . 
Avec  ce  mode  de  traitement  qui  est  essentielle¬ 
ment  celui  des  accidents  hémogéniques,  nous 
pûmes  obtenir  les  résultats  les  plus  favorables  : 
arrêt  des  hémorragies  avec  retour  de  la  formule 
sanguine  à  la  normale  en  l’espace  d’une  vingtaine 
de  jours.  E’anémie,  soit  dit  en  passant,  était  uni¬ 
quement  conditionnée  par  le  processus  hémorra¬ 
gique  ;  eUe  était  à  type  plastique  avec  présence 
de  nombreuses  hématies  nucléées  et  n’était  sous 
la  dépendance  d’aucune  atteinte  médullaire,  ainsi 
qu’en  témoigna  la  rapidité  avec  laquelle  s’effectua 
la  réparation  sanguine. 

Ainsi,  au  cours  des  accidents  d’ordre  hémogéno- 
hémophilique,  accidents  dans  lesquels  l’hémophi¬ 
lie  paraissait  au  premier  abord  avoir  la  part  pré¬ 
pondérante,  le  traitement  dirigé  contre  l’hémo- 
génie  s’est  montré  seul  efficace,  la  thérapeutique 
anti-hémophilique  ayant  été  suivie  d’im  véri¬ 
table  échec. 

Parmi  les  symptômes  que  nous  avons  pu  obser¬ 
ver  lors  de  l’hospitalisation,  il  en  est  im  qui  mérite 
une  mention  particulière  :  c’est  l’hyperthermie. 
Celle-ci  existait  déjà  lors  de  l’entrée  de  notre 
malade  à  l’hôpital;  elle  s’est  maintenue  pendant 
une  quinzaine  de  joiurs  avec  des  oscillations  entre 
38°  et  40°,  puis  elle  a  cessé  pour  ne  plus  repa¬ 
raître  (voy.  combe  ci-jointe).  Ainsi  que  l’ont  fait 
remarquer  Chevallier  et  Goldberg  dans  un  mé¬ 
moire  très  complet  sm  «  Des  hémophiles  »  [Revue 
de  médecine,  1931),  l’élévation  delà  température  est 
assez  fréquente  au  cours  des  accidents  de  l’hémophi¬ 
lie,  et  les  explicationspathogéniquesqui  en  ont  été 
données  sont  plutôt  sommaires.  On  a  parfois  pré¬ 
tendu  que  les  hémorragies  des  hémophiles  pou¬ 
vaient  être  précédées  d’un  moUmen  inflammatoire 
net  bien  que  discret,  répondant  en  quelque  sorte 
à  une  poussée  évolutive  de  la  maladie.  Dans  notre 
observation  nous  avons  retenu  latriade  hyperther¬ 
mie,  leucocytose  légère,  polynucléose,  données 
qui  plaidaient  en  faveur  d’un  processus  infectieux 
d’autant  plus  indéterminé  que  l’hémoculture  de¬ 
meurait  négative  :  s’agissait-il  d’une  poussée  de 
la  maladie  ou  d’une  poussée  inflammatoire  banale  1 
N’était-il  pas  tout  aussi  logique  d’envisager  sim¬ 
plement  la  possibilité  d’une  fièvre  de  résorption, 
étant  donnée  l’importance  de  l’hématome  crural 
présenté  par  notre  jeune  ébéniste,  hématome  qui 
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éntraînalt  une  augmentation  de  12  centimètres 
du  pourtour  circonférenciel  de  la  cuisse  droite  ? 

Iv’intérêt  de  cette  observation  nous  paraît 
double.  Tout  d’abord  il  est  à  retenir  que  notre 
sujet  est  entré  dans  son  hémophilie  par  un  syn¬ 
drome  mixte  hémogéno-hémophilique  ;  les  symp¬ 
tômes  d’hémogénie  qui  ont  accompagné  les  acci¬ 
dents  aigus  ont  disparu  avec  eux,  la  tare  hémo- 
philique  persistant  seule  après  cessation  des 
hémorragiesi  D’autre  part,  il  est  intéressant  de 
rappeler  que  le  malade  a  pu  être  suivi  régulière¬ 
ment  pendant  toute  une  année  au  coûts  de  laquelle 
diverses  thérapeutiques  ont  été  instituées.  A  la 
sortie  de  l’hôpital,  le  malade  était  momentané¬ 
ment  hors  de  danger  ;  les  manifestations  hémor¬ 
ragiques  étaient  arrêtées,  l’anémie  était  réparée, 
mais  la  diathèse  hémophilique  persistait,  se  tra¬ 
duisant  par  une  coagulation  retardée  et  à  type 
irlasmatique.  Dans  le  but  de  corriger  la  tare  san¬ 
guine  qui  assombrissait  considérablement  l’ave¬ 
nir  de  notre  jeune  hoiiiine,  on  pratiqua  successi¬ 
vement  cliez  lui  :  l’auto-hémotliérapie,  l’ojjothéra- 
pie  ovarienne,  la  radiothérapie  splénique, 

D’auto-hémothérapie  ne  détermina  aucun  acci¬ 
dent  fâcheux.  Da  ré.sorption  du  sang  injecté  dans 
les  muscles  fessiers  s’opéra  d’une  façon  parfaite, 
sans  production  d’hématome  ni  d’accideUts 
sériques,  'foutefois  ce  mode  de  traitement  ne  i)ro- 
duisit  aucune  amélioration  appréciable. 

D’opothérapie  oVarienrte  ne  se  montra  pas 
plus  efficace.  Elle  semble  cexrendant  logique, 
puisque  les  femmes  sont  réfractaires  à  la  diathèse 
hémoxDhilique,  Certains  auteurs  et  en  particulier 
Ivafleur-Birch  [The  Journal  of  the  American  medical 
Association,  t.  XCVII/  n°  4,  25  juillet  1931)  ont 
enregistré  des  succès  à  l’aide  dè  la  folliculine.  Nous 
n’avons  pas  essayé  d’autre  opothérapie,  à  part 
l’opothérapie  hépatique  (hépatrol  per  os),  qui  a  été 
administrée  au  malade  pendant  toute  là  durée 
de  son  hospitalisation  et  qui  a  été  continuée  pen¬ 
dant  quelque  temps  après  la  cessation  des  hémor¬ 
ragies.  Nous  rappelons  que  de  nombreux  auteurs 
ont  vanté  les  bienfaits  deS  extraits  hépatiques  : 
Carnot  et  Gilbert,  Pickering  [Le  Sang,  1931). 
Nous  n’avons  pas  eu  recours  à  la  préparation  de 
Dlopis,  connue  sous  le  nom  de  Nateine  »  et  qui 
est  un  mélange  des  quatre  vitamines  A,  B,  C  et  D. 

Devant  l'insuffisance  de  ces  moyens  thérapeu¬ 
tiques,  moyens  qui  n’ont  pas  mis  le  sujet  à  l’abri 
de  nouvelles  manifestations  hémorragiques  (hé- 
niarthrOse  du  genou  gauche  en  juin,  hématome 
de  l’avant-bras  en  septembre),  oü  décida  tout 
réeemment  de  recourir  (la  splénectomie  étant  for¬ 
mellement  contre-indiquée)  à  la  radiothérapie 
Splénique.  Cinq  séances  d’irradiations  de  la  rate 
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fl’entraînèrènt  aucune  modification  de  la  coagula¬ 
tion  qui  continue- à  se  faire  avec  un  retard  de 
quatre  heures  et  selon  le  type  plasmatique.  Il  y 
a  lieu  dans  ces  conditions  d’envisager  une  reprise 
du  traitement  sérique,  ainsi  que  l’a  préconisé 
P.-E.  Weil;  à  raison  d’une  Injection  de  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  de  cheval  toutes  les  six  ou 
huit  semaines,  et  ceci  pendant  dés  mois. 

Dans  l’enseinble,  les  divers  traitements  essayés 
depuis  une  année  dans  le  but  de  corriger  la  dia¬ 
thèse  dont  notre  sujet  est  porteur  n’ont  pas  pro¬ 
duit  jusqu’ici  d’amélioration  notable.  Ni  l’auto- 
hémothérapie,  ni  l’opothérapie  hépatique  ou  ova¬ 
rienne,  ni  la  radiothérapie  n’ont  im  parvenir  à 
modifier  de  façon  sensible  le  vice  de  coagulation. 
Certes,  les  manifestations  hémorragiques,  tout  en 
se  produisant  de  temps  à  autre,  nè  revêtent  plus 
le  caractère  de  gravité  qu’elles  ont  présenté  en 
septembre  et  en  octobre  1933.  Il  n’en  est  pas 
moins  vrai  que  le  pronostic  éloigné  reste  des  plus 
réservé.  Ce  jeune  homme  ne  peut  effectuer  aucun 
travail  l’exirosant  à  des  helirts  ou  à  des  trauma¬ 
tismes  même  légers.  Il  faut  reconnaître  que  la  cor¬ 
rection  de  la  tare  hémophilique  est  une  tâche  sin¬ 
gulièrement  ardue  et  qUl  à  l’heure  actuelle  de¬ 
meure  encore,  daüs  beaucoup  de  cas,  au-dessus  de 
nos  possibilités. 
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Tentatives  de  ceproduction  expérimentale 
de  bronchlectasies. 

E.  PiORiNl  (Il  Policlinico,  Scz,  chir.,  15  février  1935)  a 
essayé  d’établir  si  des  facteurs  purement  mécaniques  de 
traction  sur  les  parois  bronchiques  étaient  suffisants  poitr 
produire  des  broncliiectasies.  A  cet  èiïét,  chez  le  chien, 
jl  a  fixé  une  partie  du  poutnon  droit  à  la  paroi  thoraciqüe 
et  aü  diaphragme  et  Injecté  à  plusieurs  reprises  de  l’al¬ 
cool  dans  l’épaisseur  du  tissu  pulmonaire.  Dans  huit 
cas  sur  douze  observés  pendant  huit  mois,  il  a  obtenu 
des  adhérences  plevuales  et  des  rétractions  pulmonaires 
considérables.  Il  n’a  jamais  pu  noter  l’apparition  de 
broncliiectasies  ni  de  lésions  bronchiques  pouvant  être 
interprétées  comme  prébronchiectasiques.  Ces  résultats 
confirment  son  opinion  selon  laquelle  des  facteurs  pure¬ 
ment  mécaniques  sont  insuffisants  pour  produire  des 
broncliiectasies. 

JËAN  DËRÊBOUbËËf. 
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LES  POSSIBILITÉS 
CHIRURGICALES 
DANS  LES  PANCRÉATITES 
CHRONIQUES 
SANS  ICTÈRE 

L.  BÉRARD  et  P.  IWALLET-QUY 

1  r.,asseur  <lc  clnuqiie  iirurgion  ,i  es  i  pilaux 

I/’efficacité  des  méthodes  chirurgicales  dans  les 
inflammations  chroniques  de  la  tête  du  pancréas 
compliquées  d’ictère,  est  aujourd’hui  bien  dé¬ 
montrée  :  la  question  cliirurgicale  se  pose  d’ail¬ 
leurs  d’autant  plus  nettement  que  l’indication 
opératoire  est  commandée,  avant  même  que  sou¬ 
vent  ne  soit  évoqué  le  diagnostic  de  pancréatite, 
par  l’évolution  du  syndrome  de  rétention  biliaire. 
Et  il  se  trouve  de  façon  très  heureuse  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  l’acte  le  plus  simple  de  dériva¬ 
tion  biliaire,  une  cholécystostomie,  entraîne,  avec 
la  reprise  des  fonctions  hépatiques,  la  rétrocession 
de  la  lésion  pancréatique. 

A  cette  position  très  nette,  certes  schématisée, 
de  la  chirurgie  à  l’égard  des  ictères  par  pancréatite 
chronique,  s’opposent  toutes  les  incertitudes  du 
problème  opératoire,  dans  les  formes  sairs  ictère 
de  la  même  affection,  ou  plutôt  du  même  syn¬ 
drome  anatomo-clinique,  dont  l’étiologie,  certaine¬ 
ment  très  diverse,  reste,  —  et  ce  n'est  pas  là  un 
des  moindres  facteurs  de  complexité,  —  bien  sou¬ 
vent  douteuse. 

Mettant  à  part  les  cas  dont  la  cause  est  évi¬ 
dente,  ceux  qui  reconnaissent  par  exemple  à  leur 
origine  une  lithiase  du  Wirsung,  ou  encore  une 
étiologie  générale,  telle  que  la  syphilis,  il  nous  reste 
tout  un  ensemble  de  faits  fort  différents  dans  leur 
expression  clinique,  mais  dont  l’unité  est  faite  par 
l’indication  chirurgicale,  que  conduit  à  poser 
l’échec  du  traitement  médical. 

Cette  indication  se  présente  d’abord  comme 
celle  d’une  laparotomie  exploratrice,  à  partir  de 
l’hypothèse  de  cholécystite,  d’ulcère  duodénal,  de 
cancer  gastrique...  Le  diagnostic  étant  rectifié 
par  la  perception  en  un  point  de  la  glande  d’un 
noyau  induré,  plus  ou  moins  facilement  identifié 
tant  par  les  lésions  inflammatoires  qui  l’entourent 
que  i)ar  les  caractéristiques  évolutives  donf  té¬ 
moignait  l’histoire  clinique,  .se  pose  .alors  le  .  pro¬ 
blème,  impossible  à  résoudre  de  façon  formelle, 
du  choix  de  la  meilleure  intervention  à  réaliser. 
Il  existe  toutefois  un  certain  nombre  d’observa¬ 
tions  probantes  de  l’efficacité  de  quelques-unes  des 
techniques  proposées  ;  aussi  croyons-nous  utile, 
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sans  vouloir  dégager  des  règles  formelles,  de  faire 
le  point  des  possibilités  chirurgicales  dans  le  trai¬ 
tement  de  ces  lésions  de  pancréatite  clironique 
sans  ictère,  probablement  beaucoup  plus  fré¬ 
quentes  qu’il  ne  ressort  de  la  pratique  actuelle. 

A.  —  Les  méthodes  d’action  directe 
sur  le  pancréas. 

A  l’inverse  de  ce  qui  a  été  fait  de  façon  presque 
systématique  dans  les  pancréatites  aiguës,  elles 
n’ont  été  ici  qu 'exceptionnellement  appliquées. 
Elles  comportent  trois  types  d’opérations  : 

Décollement  et  drainage  rétro-pancréatique  ; 

Incision  et  drainage  du  pancréas  ; 

Pancréatectomie  partielle. 

1°  Vautrin  (i)  se  fit,  en  1908,  le  défenseur  des 
interventions  directes  sur  la  tête  du  pancréas. 
Dans  les  pancréatites  chroniques  sans  lithiase,  il 
pense  que  «  toute  thérapeutique  du  côté  du  foie 
doit  être  abandonnée  au  bénéfice  d’une  théra¬ 
peutique  appliquée  au  pancréas  lui-même  ». 
Il  fait  état  de  ces  cas  dans  lesquels  la  laparotomie 
exploratrice  peut  suffire  «  et,  ci  fortiori,  la  laparo¬ 
tomie  suivie  d’une  action  directe  sur  la  glande 
elle-même  »  qu’il  réalise  par  un  drainage  de  la 
zone  rétro-pancréatique  décoliée,  à  la  ma¬ 
nière  de  Wiart.  Avec  Payr  et  Martina  (2),  il 
estime  que  l’incision  de  la  capsule  pancréatique 
doit  agir  comme  la  décapsulation  rénale  dans  les 
néphrites. 

Aux  observations  qu’ont  publiées  ces  auteurs, 
à  celles  de  Walter-Sallis  (3),  de  Lecène  (4),  de 
Roussiel  (5),  Brocq  et  Miginiac  (6)  ont  ajouté 
deux  observations  inédites  et  fort  intéressantes 
d’Okinczyc  et  de  Moulonguet,  qui  concernent  des 
lésions  du  corps  du  pancréas,  à  symptomatologie 
seulement  douloureuse,  et  mentionnent  d’excel¬ 
lentes  suites  éloignées. 

I,a  malade  d’Okiuczyc,  opérée  pour  des  crises  de  /îpu- 
leurs  abdominales  ne  cédant  à  aucune  médication,  pré¬ 
sentait  une  série  de  noyaux  scléreux  dans  le  corps  et  la 
tête  du  pancréas.  .Une  libération  postérieure  amena  une 
grosse  amélioration,  mais  les  douleurs  ayant  récidivé 
dix-huit  mois  plus  tard,  une  réintervention  du  même 

(1)  V.-iUTRiN,  Revut;  tic  chirurçiic,  iQoS,  t,  XXXVIl, 
p.  589-627. 

(2)  Martina,  DeiUsch.  Zeilsch.f.  Chir.,  1907,1. 1.XXXVll , 
p.  499-535- 

{3)  .Walier-Sallis,  Revue  de  chirurgie,  1913,  t.XI.VIir, 
p,  907-937. 

(4)  Uecène,  in  h.  Brunet,  Thèse  Paris,  1927. 

(5)  RoossiEi.,.  i)i  Mallet-Guy,  Pancréatites  .chroniques 
avec  ictère.  {Causes,  diagnostic  et  traitement.  Un  vol. 
308  pages,  Masson  et  C»  éd.,  1925. 

(6)  Brocq  et  Miginiac,  Rapport  au  XXXIXo  Congrès 
français  de  chirurgie,  1930,  p.  465-637. 
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type  iut  suivie  d'jime  gnérisQii  statile,  confiitaée  après 

Moulonguet  intervint  de  jnênie  pour  une  pancréatite 
du  corps  et,  six  mois  plus  tard,  son  malade  avait  engraissé 
et  ne  souffrait  pins. 

Hamant  et  Bodart  (i)  ont,  plus  récemment, 
rapporté  5  cas  de  pancréatite,  il  est  vrai  avec  ic¬ 
tère,  considérablement,  améliorés  par  le  drainage 
de  l’espace  rétro-pancréatique.  Ils  estiment  que, 
même  lorsque  l’origine  vésiculaire  de  l’inflamma¬ 
tion  pancréatique  est  patente,  la  pancréatite 
évolue  pour  son  propre  compte,  de  même  qu’une 
adénopatMe  peut  évoluer  alors  que  la  petite  plaie, 
point  de  départ  de  finfection,  est  depuis  long 
temps  stérilisée  ;  et  certaines  formes  de  pancréa¬ 
tites  semblant  évoluer  indépendamment  de  tout 
facteur  infectieux,  la  nécessité  d’une  dérivation 
biliaire,  même-en  cas  d’ictère,  est  discutable,  et  l’ifi^ 
terventiqn  directe  sur  le  pancréas  plus  opportune. 

B’applîcation  -de  ce  principe  se  heurte  d’abord 
à  des  obstacles  divers  qui,  nous  le  verrons,  en 
limitent  singulièrement  les  indications  :  difficulté, 
ou  même  danger  évident  du  décollement  duodéno- 
pancréatique,  lorsque  la  région  est  comblée  par 
des  adhérences,  ou  la  tête  du  pancréas  siège  d’une 
riche  vascularisation  ;  impossibilité  de  déterminer 
avec  précision,  non  seulement  le  stade  d’évolution 
dqs  lésions,  mais  même  leur  nature... 

Il  resterait  à  expliquer  le  mécanisme  d’action  de 
cette  opération  de  «  drainage  rétro-pancréatique  ». 

I/e  terme  même  de  drainage  nous  paraît  discu¬ 
table.  Nous  croyons  qu’il  est  plus  logique  ddnvo- 
quer  un  tout  autre  mécanisme  :  l’exploration  pro¬ 
longée  de  la  glande,  les  manipulations  qu’exige  le 
décollement,  la  libération  de  sa  face  postérieure, 
modifient,  sans  aucun  doute,  son  régime  vaso¬ 
moteur.  Et  c’est  peut-être  par  l’intermédiaire 
d’une  perturbation  circulatoire  qu’agit,  soit  pour 
faire  céder  les  douleurs,  soit  même  pour  modifier  j 
l’état  d’œdème  interstitiel,  ro,pération  de  Vau¬ 
trin,  qui  s’intégrerait  ainsi  dans  le  cadre  de.s  opé-  1 
rations  sjonpathiques.'  _ j 

2°  E’incislon  du  pancréas  chroniquement 
enflammé  avait  été  faite  par;  Vautrin  dans  deux  : 
■■Gas4’idtère,  -âla  face  postérieure  de  la  tête,  préala¬ 
blement  décollée,  dans  le  but  précis  de  sectionner 
l’anneau  scléreux  enserrant  le  cholédoque.  Beau- 
plus  plus  intéressantes,  toutes  différentes  dans 
leur  principe,  apparaissent  les  opérations  de  pan¬ 
créatotomie  faites  délibérément  dans  la  région  tu¬ 
méfiée  de  la  .glande,  en  dehors  de  toute  idée  de 
libération  ohcdédocdenue,  réalisée  d'ailleurs  au^i 

(f)  ïU  Bodari,  Jievite  «tédàmle  de  i'iEst,  *932, 

p.  693- 


bien  dans  des  formes  avec  ictère  que  dans  celle.'^ 
purement  douloureuses. 

L’objectif  est  d’entraîner  la  guérison -de  la  lé¬ 
sion  pancréatique  par  une  action  directe  de  drai¬ 
nage,  qui  peut  aller  jusqu'’ au  drainage  du  canal  de 
Wirsung.  Cette  conception  de  la  Wîrsungstomie, 
opération  curatrice,  appartient  à  E.  Villard  (2), 
qui  publia  en  1910  dans  la  thèse  de  Branche  (3) 
une  observation  tout  à  fait  caractéristique  des 
possibilités  de  cette  méthode  : 

Il  s’agissait  d’une  femme  présentant  depnds.  des 
années  un  syndrome  douloureux  avec  amaigrissement  et 
depuis  quelques  jours  de  Tictère,  saus  calculs  dans  les 
voies  biliaires,  mais  avec  un  pancréas  gros,  enflammé,  qui 
fut  incisé  et  dilacéré  au  doigt.  1,’ëcoulement  de  liquide 
pancréatique  se  tarit  en  A-ingt  jours,  et  déjà  l’état  de  la 
malade  était  transformé. 

Oobiet  (4)  pratiqua  de  même  une  pancréatoto¬ 
mie  de  drainage,  mais  associée  à  la  choléqystec- 
tomie  et  au  drainage  de  l’hépatique  dans  une  forme 
de  pancréatite  caractérisée  par  un  syndrome  dou¬ 
loureux  sans  ictère.  Après  un  annt  demi,  le  malade 
était  en  excellent  état,  mais  il  est  difficile  ici 
d’attribuer  au  seul  acte  de  drainage  du  pancréas 
l’heureuse  guérison  du  malade.  Prat  (5^  fut  moins 
heureux  : 

Intervenant  pour  un  syndrome  exclusivement  doiilou  - 
reux  et --découvrant  une  tuméfaction  isolée  de  la  tête 
pancréatique,  il  l’incise  et,  de  propos  délibéré,  >vb  é-Jln.-re- 
cherche  du  Wirsung,  qu’il  découvre  dilaté  têt  dans  Ifiqne. 
ü  place  un  drain.  Il  fait  de  plus  une  cbolécystostomiel 
Dès  que  celle-ci  se  ferme 'et  malgré  la  persistance  de  l’écou¬ 
lement  pancréatique,  les  douleurs  réapparaissent  et  il 
s’ajoute  même  un  signe  nouveau,  de  l’ictêre.  11  faut  donc 
rétablir  la  stomie,  qid  s'oblitère  spontanément  et  saus 
incident  cette  fois,  au  quatrième  mois.  I/état  du  malade 
est  parfait  au  sixième  mois,  mais  dès  que  la  fistule  pan¬ 
créatique  se  tarit,  réapparaissent  les  douleurs-;  aussi 
Prat  la  rend-11  définitive'.' Et  après  un  an.'l'étrtt  annialnde 
est  resté  très  satisfaisant. 

Une  impression  beaucoup  plus  favorable  il  été 
donnée  par  R.  friche  ,{6),  qui  apporta  à  la  So¬ 
ciété  de  chirurgie  .de  Lyon  l’observation  d’itme 
malade  traitée  il  y  a  vingt  ans  par  pancréatotomie 
et  demeurée  depuis  complètement  guérie,  n’ayant 
plus  eu  le  moindre  trouble  digestif,  ni  la  moindre 
crise  douloureuse. 

A  la  même  séance,  une  observation  analogue 

(2)  VinuniD  fE.),  l4'on  méditai,  1912,  t.  .CXIX,  ,p. '4.01- 

404.  ,, 

(3)  BsaNCinî, 'Thèse  Eyon,  1910-1911. 

(41  Gobhît,  Wim.'hH».  Woch.,  agio,  t.  JCXIII,  p.  1673- 
lè&o, 

(5)  Prat,  in  Poliak,  .Tlièse  Montpellier,  1924-1922. 

(6j  31BRICHE  (R.),  Soc.  chir.  hyon,  30- -novembre  1933  ; 
Lyofi  (:ài>.,T-934,t.  XXXI,  p.  306-305. 
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fut  apportée  par  Patel  (i).  Depuis  treize  ans,  le 
malade  est  resté  entièrement  guéri,  sans  aucun 
trouble  fonctionnel. 

Voici  donc  5  observations  de  pancréatotomie 
de  la  tête,  avec  quatre  très  bons  résultats  et  un 
cas  où  la  guérison  fonctionnelle  fut  au  prix  d’une 
fistule  pancréatique  définitive.  Ajoutons  encore  le 
cas  déjà  ancien  de  Giordano,  qui  incisa  et  draina 
avec  .succès  une  lésion  kiflaminatoiie  chronique  de 
la  queue  du  pancréas,  mais  en  adjoignant  à  ce 
traitement  direct  une  cholécystostomie  avec  drai¬ 
nage  de  l’hépatique  ;  et  aussi  une  observation 
récente  publiée  par  Krabbel  .(2)  qui  apparente  à 
ces  faits  :  pancréatite  chronique  généralisée,  mais 
surtout  marquée  au  niveau  de  la  tête,  détermi¬ 
nant  un  syndrome  exclusivement  douloureux  ; 
large  incision  de  la  «  capsule  »  et  biopsie  ;  rapide 
amélioration  ;  quatre  mois  plus  tard,  le  malade  a 
engraissé  de  ro  kilogrammes  et  paraît  complète¬ 
ment  guéri. 

Ces  quelques  observations,  bien  que  peu  com¬ 
parables  entre  elles  et  n’autorisant  pas  à  formuler 
un  jugement  définitif,  suffisent  cependant  pour 
affirmer  que,  quel  que  soit  son  mécanisme  d’ac¬ 
tion,  la  pancréatotomie  selon  la  conception  de  \'il- 
lard  est  efficace,  tout  au  moins  dans  certaines 
formes  de  pancréatite  chronique. 

30  Guleke  (3),  Brocq  et  Miginiac  ne  retiennent 
pas  dans  le  traitement  des  pancréatites  chroniques 
la  pancréatectomie  partielle,  qui  a  cependant 
■donné,  associée  à  une  cholécystectomie,  un  succès 
à  Gobiet. 

«  Iv’excision  cunéiforuie  exécutée  de  divers  côtés, 
a  dit  Guleke,  ou  la  résection  totale  de  la  partie  du 
pancréas  chroniquement  enflammée,  n’est  pas  à 
•recommander.  » 

Dans  notre  rapport  au  XXIII'-  Congrès  de  mé¬ 
decine  (4),  nous  déclarions  souscrire  à  ce  juge¬ 
ment.  Qu’il  nous  soit  permis  aujourd’hui  de  reve¬ 
nir  sur  cette  condamnation  de  principe,  en  indi- 
<iuant  dans  quelles  conditions  l’un  de  nous  fut 
amené  à  pratiquer  avec  succès  une  telle  pancréa¬ 
tectomie  partielle  (5). 

Depuis  cinq  ans,  ce  malade,  âgé  de  duquaute-cmq  aus, 
présentait  des  douleurs  dans  la  moitié  gauche  de  l’épi- 

(i)  rATi-;)!.  (M.),  Soc.  chir.  Lyon,  30  noveuibre  1933  ; 
Lyon  chir.,  1934,  t.  XXXI,  p.  309-310. 

(r)  ICkabbei,  (M.),  Deilr.  z.  ht  Chir.,  1931,  t.  CI,I,  p.  672- 
■67C. 

(3)  Gui.eke,  Virhaiitll.  d.  Dentsch.  GcscHsch.  f.  Chir., 
1912,  t.  XI,II,  2  teil,  p.  310-328  ;  Ergebii.  Chir.  u.  Orthop., 
1912,  t.  IV,  p.  408-507. 

(4)  BÉRARD  (t.)  et  MAttsT-GuT  (P.),  Happott  au  XXIII” 
■Congrès  français  de  médecine,  1934,  p.  69-131. 

(5)  MAttET-GUY  (P.)  et  PLAUcnu  (M.),  Soc.  chir.  Lyon, 
•9  mai  1935- 


gastre,  évoluant  par  crises  dont  riuteiisité  avait  deux  fois 
légitimé  une  intervention  d’urgence  pour  un  IneXîstaul 
ulcère  perforé  :  la  deuxième  opération  avait  révélé  à  l’un 
de  nous,  sous  les  especes  d’uue  pancréatite  œdémateuse  de 
la  queue,  l’origine  des  accidents.  Jlalgré  le  tampouuemeiit 
du  foyer,  les  signes  persistèrent  :  (jnelques  épisodes  sub  - 
aigus,  point  douloureux  permanent,  troubles  digestifs 
et  amaigri.ssemeut,  si  bien  qu’au  bout  de  cinq  mois,  une 
réintervention  fut  décidée  ;  découverte  d’un  noyau 
d’inflammation  chronique  des  dimensions  d’une  noix 
fraîche,  inclus  -dans  la  queue  du  pancréas  au  milieu  d’une 
gangue  œdémateuse.  L’exérèse  de  la  lésion,  pratiquée  sur 
.8  centimètres  environ  et  dont  les  suites  furent  très  simples, 
entraîna  une  guérison  qui  ,sc  maintenait  le  g  niai  1935. 
soit  huit  mois  plus  tard. 

Il  nous  paraît  donc  possible  de  relever  la  pan¬ 
créatectomie  partielle  de  l’ostracisme  dont  elle 
a  été  frappée  et  de  lui  réserver  une  place  dans  les 
méthodes  de  traitement  des  pancréatites  chro¬ 
niques  :  elle  représente  déjà  de  façon  certaine  la 
solution  la  plus  simple  dti  problème  que  pose  le 
traitement  d’une  lésion  inflammatoire  de  la  queue 
du  pancréas  (6). 

B. —  Les  interventionssur  les  voies  biliaires. 

Avec  K.  Villard  (7),  nou.s  considérons  comme 
logique  l’ablation  d’uiie  vésicule  lithiasique  nette¬ 
ment  enflammée,  coïncidant  avec  des  lésions  ma¬ 
nifestement  récentes  et,  somme  toute  peu  mar¬ 
quées,  du  pancréas,  en  l’absence  d’ictère  ;  mais 
nous  croyons  que  toute  atteinte  pancréatique 
commande  en  principe  la  conservation  de  la  vési¬ 
cule  en  vue  de  l’éventuelle  nécessité  d’une  anasto¬ 
mose  secondaire,  règle  affirmée  par  W.  Mayo, 
par  Gosset. 

Beaucoup  plus  intéressantes  à  discuter  nous 
apparaissent  les  opérations  de  dérivation  biliaire. 
Si  fréquemment  pratiquées  dans  les  pancréatites 
chroniques  avec  ictère,  conseillées  sj’stématiquo- 
ment  dans  la  pancréatite  hémorragique,  et  même 
à  l’exclusion  de  tout  traitement  direct  de  la  lésion 
glandulaire  (Leriche)  (8),  elles  n’ont  cependant 
été  qu’exceptionnellement  utilisées  dans  le  trai¬ 
tement  des  sjmdromes  que  nous  étudions. 

Be  drainage  biliaire  est  cependant  a  priori 
légitime  si  l’on  attache  quelque  valeur  aux  théo¬ 
ries  pathogéniques  habituellement  invoquées  et 
dont  la  légitimité  ne  dépend  pas  de  l’existence  ou 
non  d’une  jaunisse;  Personnellement,  nous  avons 
dans  deux  pancréatites  chroniques  avec  syndrome 
gastro-duodénal,  diagnostiquées  respectivement 

(6)  LE  Roux  (J.),  'nièse  Lyon,  1934. 

(7)  Vn.LARD  (E.),  Rapport  au  XXXII”  Congrès  français 
de  chirurgie. 

(8)  Leriche  (R.),  Soc.  chir.  Lyon,  10  dèceiubre  1931  ; 
Lyon  chir.,  1932,  t.  XXTX,  p.  355-2.59. 
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ulcère  duodénal  et  cancer  gastrique  (i),  appliqué 
avec  succès  cette  ruéthode  :  on  ne  trouve  de 
lésion  ni  à  l’estomac,  ni  au  pylore,  ni  au  duodénum. 
Par  contre,  la  tête  du  pancréas  est  malade,  nette¬ 
ment  h3q)ertropliiée  et  indurée,  formant  une  gro.sse 
tuméfaction  d’apparence  inflammatoire,  et  la 
vésicule  est  distendue. 

Dans  l’un  et  l’autre  eas,  uue  cholécystostomie  est 
faite,  qui  donne  issue  à  un  écoulement  biliaire  considé¬ 
rable  et,  alors  que  le  malade  n’a  présenté  aueun  signe  de 
rétention  biliaire,  de  suite  après  l’opération,  les  selles  sont 
décolorées.  T/exploration  riidiologique  du  transit  biliaire 
au  lipiodol  confirme  la  sténose  de  la  partie  basse  du  cho¬ 
lédoque  :  le  cholédoque,  dilaté,  se  termine  au  niveau  de  la 
glande  par  uue  pointe  effilée.  Puis,  l'écoulement  biliaire 
cesse  d’être  total  ;  peu  à  peu,  les  selles  se  recolorent,  la 
fistule  ne  donne  plus  qu’une  faible  quantité  de  bile  par 
vingt-quatre  heures  ;  un  nouvel  examen  du  transit  bi¬ 
liaire  montre  le  retour  de  la  perméabilité  du  cholédoque 
pancréatique,  bien  qu’U  persiste  encore,  sur  ce  cliché,  et 
le  resserrement  de  la  partie  basse  du  cholédoque  et  la  di- 
atation  en  amont,  La  fistule  se  ferme  d’elle-même  dès 
que  l’on  enlève  le  drain  ;  le  malade  se  déclare  guéri  de 
tous  les  troubles  qu’il  présentait  avant  l’opération, 
.duérison  qui  ne  SC  dément  pas  depuis  que  dure  l’observa 
tion  de  .sopérés. 

Nous  pouvuus  rapprocher  de  ces  deux  faits 
un  cas  de  cholécystostomie  dont  R.  Leriche  a 
donné  le  résultat  éloigné  et  une  observation  de 
cholécysto-gastrostomie  publiée  par  Reriche  et 
Weiss  (2),  et  caractérisée  par  la  discordance 
entre  l’histoire  clinique  sans  ictère  et  les  lésions 
découvertes  au  niveau  de  la  tête  du  pancréas,  tu¬ 
méfiée  en  une  masse  du  volume  d’une  «  grosse 
noix  paraissant  englober  le  cholédoque  ».  Re  ré.sul- 
tat  opératoire  justifia  la  thérapeutique  utilisée  : 
les  signes  fonctionnels,  au  premier  rang  desquels 
les  crises  de  diarrhée,  rétrocédèrent  ;  et  après  deux 
ans,  la  guérison  était  telle  qu’il  devenait  légitime 
de  penser  à  «  un  noyau  de  pancréatite  que  la 
cholécysto-gastrostomie  avait  fait  rétrocéder  ». 

Da  tels  faits  nous  amènent  à  cette  notion  que 
les  inflammations  chroniques  de  la  tête  du  pan¬ 
créas  sont  susceptibles  de  se  traduire  cliniquement 
par  des  signes  fort  différents  du  syndrome  cholé- 
docien  classique  ;  malgré  une  compression  notable 
de  la  voie  biliaire,  elles  peuvent  évoluer  assez 
longtemps  sans  ictère,  sous  le  masque  d’une  affec¬ 
tion  gastrique,  d’un  cancer  en  particulier. 

Re  caractère  paradoxal  de  tels  faits  est  plus 

(1)  Mallet-Guy  (P.),  Soc.  med,  et  Sc.  méd.  Lyon,  24  avri 
192g  ;  Lyon  médical,  1929,  t.  CXLIV,  p.  157-160.  — 
J3ÉRARD  (L.)  et  Mallet-Guy  (P.),  Soc.  chir.  Lyon,  2  juin 
1932  ;  Lyon  chir.,  1933,  t.  XXX,  p.  76-79. 

(2)  Lericiie  (R.),  Sqc.  chir.  Lyon,  10  décembre  1931  ; 
Lyon  chir.,  1932,  t.  XXIX,  p,  259-261.  —  Leriche  et 
Weiss,  Bull,  et  Mévi.  Soc.  nat.  de  chir.,  1932,  t.  LVlir, 
p,  29-31. 
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apparent  que  réel.  Res  lithiases  cholédociennes 
sans  ictère  sont  bien  connues  ;  l’on  sait  également 
que  les  tumeurs  de  la  tête  du  pancréas  peuvent 
évoluer  pendant  un  certain  temps  sans  donner 
d’ictère,  et  que  la  compression  progressive  du 
cholédoque  qu’elles  déterminent  peut  rester  inap- 
]>arente  jusqu’à  ce  que,  brusquement,  apparais¬ 
sent  les  signes  de  la  rétention  biliaire  au  grand 
conqffet.  Villard  a  insisté  sur  ces  faits  et  a  montré 
que  le  début  brusque  de  l’ictère  est  plutôt,  lors¬ 
qu’on  discute  d’un  dia,gnostic  d’ictère  chronique, 
en  faveur  d’une  étiologie  néoplasique. 

En  collaboration  avec  P.  Savy  (3),  nous  avon.s 
indiqué  qu’à  l’origine  de  certains  syndromes  vési¬ 
culaires  pseudo -lithiasiques,  le  lipiodol  pouvait 
révéler,  non  pas  une  lésion  vésiculaire,  ni  un  état 
de  .stase,  mais  au  contraire  des  réactions  hyperki- 
nétiques,  en  amont  d’une  sténose  relative  de  la 
région  vatérienne.  Cet  obstacle  vatérien,  incom¬ 
plet  d’ailleurs,  ne  donne  aucun  signe  de  rétention 
biliaire,  et  le  tableau  clinique  est  fait  uniquement 
du  retentissement  subjectif  de  l’intolérance  vésicu¬ 
laire.  Nous  avions  d’ailleurs  publié,  en  1926,  une 
observation  de  syndrome  vésiculaire  pseudo-li¬ 
thiasique  lié  à  l’évolution  d’une  pancréatite  chro¬ 
nique,  déterminant,  en  l’absence  de  tout  ictère, 
une  compression  relative  du  cholédoque  (4). 

Enfin,  la  longue  histoire  d’une  malade  observée 
par  M.  Patel  et  l’un  de  nous  (5)  permet  à  la  fois 
d’affirmer  dans  les  causes  du  syndrome  kyperki- 
nésie  vésiculaire,  la  possibilité  d’une  inflaimuation 
chronique  de  la  tête  du  pancréas,  comme  aussi 
l’incapacité  curatrice  de  la  dérivation  biliaire  à 
son  égard. 

Tels  sont  les  faits  qui  justifient  la  participation 
de  la  chirurgie  au  traitement  des  pancréatites 
clironiques  sans  ictère.  Ils  sont  trop  peu  nombreux 
pour  permettre  des  conclusions  précises  ;  mais  ils 
sont  suffisamment  nets  pour  affirmer,  en  cas 
d’échec  du  traitement  médical,  l’intérêt  d’une 
exploration  opératoire. 

I/’acte  chirurgical  ne  doit  pas  se  limiter  à  re¬ 
chercher  un  effet  palliatif,  et  se  borner  à  prati¬ 
quer  une  gastro-entérostomie  pour  im  syndrome 
plus  ou  moins  précis  de  sténose  pyloro-duodénale. 
Il  doit  viser  à  être  curatif  :  il  le  peut,  nous  l’avons 
vu,  de  deux  façons,  soit  par  une  action  directe  sur 

(3)  Bérard  (L.),  Savy  (P.)  et  Mallet-Guy  (P.),  Rev. 
mc'd.-chir.  des  maladies  du  joie,  1928,  t.  III,  p.  13-38.  —  Bé¬ 
rard  (L.)  et  Mallet-Guy  (P.),  Jouni.  chir.,  1933,  t.  XL II 
p.  161-176. 

(4)  Bérard  (L.)  et  Mallet-Guy  (P.),  Soc.  chir.  Lyon, 
3  juin  1926  ;  Lyon  chir.,  t.  XXIII,  p.  633-641. 

(5)  PATEL  (M.)  et  Mallet-Guy  (P.),  Soc.  chir.  Lyon, 
3  avril  1930,  19  novembre  1931  ;  Lyon  chir.,  1930,  t.  XXVII, 
p.  70-476  ;  1932,  t.  XXIX,  p.  199-207. 
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la  glande  enflammée,  soit  plus  aisément,  plus  sûre¬ 
ment  parfois  peut-être,  toutes  les  fois  que  les  voies 
biliaires  peuvent  être  suspectes  de  participer  au 
syndrome,  par  l’établissement  '  d’un  drainage 
biliaire,  aucune  limite  précise  ne  séparant,  dans  le 
cadre  des  pancréatites  chroniques,  ces  deux  syn¬ 
dromes  si  différents  qui  les  manifestent  en  cli¬ 
nique,  avec  ou  sans  ictère. 


LA  MYÊLOSE 
HÊPATO=SPLÊNIQUE 
ALEUCEMIQUE 

SON  DIAGNOSTIC  PAR  LA  PONCTION 
DE  LA  RATE 

P.  CARNOT,  J.  CAROLI  et  A.  BUSSON 

Plusieurs  travaux,  depuis  le  mémoire  princeps 
de  Rathery,  ont  été,  dans  ces  dernières  années, 
consacrés  aux  myéloses  tissulaires  sans  leucémie. 

Les  observations  se  sont  multipliées  au  fur 
et  à  mesure  que  la  splénectomie  est  devenue  une 
intervention  plus  courante.  En  effet,  dans  les 
premiers  mois  et  même  peut-être  dans  les  pre¬ 
mières  années  de  son  évolution,  cette  affection 
reproduit  les  symptômes  et  les  allures  cUniques 
des  splénomégalies  inflammatoires  ou  scléreuses, 
ressemblant  plus  ou  moins  à  la  maladie  de  Banti, 
et  c’est  en  raison  de  cette  confusion  que  l’inter¬ 
vention  est  habituellement  pratiquée.  Mais  l’en¬ 
semble  des  cas  opérés  révèle  que  le  plus  souvent, 
malgré  un  état  général  en  apparence  satisfaisant, 
ces  malades  n’ont  pu  résister  au  shock  de  l’inter¬ 
vention.  Il  arrive,  pour  les  formes  aleucémiques 
comme  au  cours  des  leucémies,  que  certains  su¬ 
jets  survivent  (comme  celui  de  Roch  et  Mozer 
qui  fut  suivi  trois  ans  après  la  splénectomie). 
Mais  les  cas  heureux  sont  exceptionnels,  et  ü  paraît 
certain  que  la  cliirrugie,  dans  la  myélomatose, 
est  d’autant  plus  soigneusement  à  éviter  que  la 
radiothérapie  se  montre  plus  sûrement  efficace. 

Or  la  ponction  splénique,  pratiquée  systéma¬ 
tiquement  (comme  la  préconisent  P.-E.  Weill  et 
ses  élèves),  supplée  au  silence  de  la  formule  héma¬ 
tologique  et  constitue  un  signe  diagnostique  positif 
de  myélose,  contre-indiquant  l’opération  et  indi¬ 
quant,  au  contraire,  formellement  la  radiothérapie. 

Les  deux  cas  que  nous  rapportons  sont  les  pre^ 
nâers  cas  publiés  de  myélose  hépato-splénique  aleu- 
cémique  diagnostiqués  in  vivo,  grâce  à  la  ponction 
splénique. 


D’antre  part,  chacune  de  nos  observations  a 
une  place  nosologique  intéressante  à  préciser  ; 

La  première,  on  le  verra,  peut  être  interprétée  - 
comme  une  forme  d’anémie  splénique,  type  Clerc 
et  Weill,  mais  dans  laquelle  la  myélémie  ferait 
défaut  dans  le  sang  circulant.  C’est  un  von  Jaksch- 
Luzet  de  l’adulte,  mais  dont  les  modifications 
leuco-ér5d:hroblastiques  ne  sont  que  tissulaires. 

Notre  deuxième  observation  peut  être  ajoutée 
aux  cas  de  myéloses  aleucémiques  mégacaryocy- 
taires  publiés  depuis  ceux  de  Rathery  (1902),  de 
Firket  et  Souza-Campos  (1921),  de  Bianchi  (1921), 
etc.,  et  rassemblés  dans  les  mémoires  récents  de 
Favre,  Croizat  et  Guichard  d’une  part,  de  P.-E. 
Weill,  P.  Chevallier  et  Sée  d’autre  part. 

Notre  premier  cas  est  celui  d'un  employé  du  Nord, 
que  l’im  d’entre  nous  suit  depuis  quatre  années. 

En  avril  1931,  en  effet,  le  malade,  sur  les  conseils  de 
Caroli,  a  été  hospitalisé  à  Beaujon  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur  Harvier  (que  nous  remercions  d’avoir  bien  voulu 
nous  communiquer  les  résultats  de  ses  examens). 

Ce  malade  était  venu  consulter  pour  une  fatigue  géné¬ 
rale,  séquelle  persistante  d’un  épisode  grippal  récent. 

Ce  qui,  dès  cette  époque,  frappait  à  première  vue, 
c’était  le  faciès  hépatique  du  sujet  et  le  subictère  net  des 
conjonctives.  Ces  signes  biliaires  allaient  de  pair  avec  un 
fond  d’anémie  évident  et  de  décoloration  des  muqueuses. 

Le  foie  est  déjà  trouvé  gros,  régulier,  indolore,  débor¬ 
dant  de  quatre  travers  de  doigt  les  fausses  côtes. 

Mais  la  rate  surtout  est  hypertrophiée,  régulière  et  très 
dure  ;  on  palpait  à  ce  moment  son  pôle  inférieur  sur  ime 
ligne  horizontale  passant  à  quatre  travers  de  doigt  au: 
dessous  de  l’ombilic.  Il  n’y  avait  ni  ascite,  ni  adénopathie 
ni  circulation  collatérale,  et  le  reste  de  l’examen  viscéra 
était  négatif. 

Voici  quelle  était,  au  lOf  avril  1931,  la  formule  sanguine: 
globules  rouges  :  2  900  000  ;  globules  blancs  :  7  000  ;P.  80 
4i““,5GB  i4;onnote  seulement  une  inégalité  assez  marr 
quée  des  hématies.  Par  ailleurs,  le  temps  de  coagulation 
est  de  quatorze  minutes  ;  le  caillot  est  irrétractile  avec 
coagulation  plasmatique;  le  signe  du  lacet  est  très  net 
et  le  temps  de  saignement  est  de  huit  minutes.  La  résis 
tance  globulaire  est  légèrement  diminuée  H.  T.  :  54 
cholestérol  :  i  gramme  ;  urée  :  osr.gj. 

Devant  ces  symptômes,  on  porte  le  diagnostic  de  cir¬ 
rhose  hépato-splénique  dans  le  genre  de  la  maladie  de 
Banti,  avec  un  degré  très  marqué  d’anémie  leucolytique. 

On  conseille  la  splénectomie,  mais  le  malade  refuss 
l’intervention.  Nous  le  perdons  de  vue  pendant  près  de 
quatre  années. 

En  janvier  1935,  le  malade  revient  consulter  l’un  de 
nous  au  Service  médical  de  la  gare  du  Nord  et  il  est  hos¬ 
pitalisé  à  la  Clinique  médicale  de  l’Hôtcl-Dieu. 

A  notre  grande  surprise,  il  nous  raconte  l’histoire  sui¬ 
vante  :  n’ayant  pas  voulu  de  l’intervention  chirurgicale» 
il  s’est  adressé  à  un  confrère  de  Saint-Quentin  qui  l’a 
soumis  à  une  longue  série  de  radiothérapie  profonde, 
ayant,  à  ce  qu’il  nous  dit,  porté  le  diagnostic  de  leucémie 
myéloïde  sans  s’occuper  de  la  formule  sanguine.  Notre 
malade  a  encore,  sur  le  flanc  gauche,  la  trace  d’une  radio- 
dermite  scléro-télaugiectasique.  Il  afiflrme  que,  grâce  à 
ce  traitement,  il  a  vu  disparaître  son  essoufflement,  sa 
fatigue  et  s’est  senti  assez  bien  portant  pour  reprendre 
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l’exercice  manuel  de  son  métier.' Or,  nous  avons  pu  nous 
procurer  le  compte  rendu  de  l’exameu  hématologique 
fait  à  cette  date  et  il  montre,  comme  ceux  de  Beaujon, 
une  formule  sanguine  strictement  normale... 

.lussi  bien,  quand  nous  reprenons,  à  son  entrée 
salle  Saint-Charles,  l’examen  de  notre  malade,  nous  nous 
Irouvons  devant  un  ensemble  de  symptômes  cliniques 
absolument  identiques  à  ceux  qu’on  avait  observés  dans 
le  service  du  professeur  Harvier  ;  tout  était  comme  si  la 
maladie  pendant  quatre  ans  n’avait  pas  évolué. 

Ce  qui  frappait  encore,  c’était,  sur  le  faciès  et  sur  le 
corps  entier,  un  mélange  de  subictère  indiscutable  et  d’ané¬ 
mie  très  marquée.  A  l’examen  d’un  abdomen  souple, 
sans  ascite  et  sans  circulation  collatérale,  on  découvrait 
la  même  augmentation,  disproportionnée  d’ailleurs,  du 
volume  du  foie  et  de  la  rate.  La  glande  hépatique  débor¬ 
dait  de  quatre  travers  de  doigt  les  fausses  côtes.  La  rate, 
considérablement  hypertrophiée,  était  d'une  consistance 
extrêmement  accrue  (33  centimètres  de  diamètre  verti- 
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Soulignons,  eu  particulier,  l’absence  de  myélococyte 
dans  le  sang  circulant,  constatée  à  plusieurs  reprises 
d’ailleurs. 

Par  contre,  les  symptômes  dominants  sont  d'ordre  hémo¬ 
lytique  ;  les  globules  rouges  sont  tombés  à  i  080  000  par 
millimètre  cube  et,  malgré  cette  sévère  anémie,  on  ne 
trouve  que 'très  peu  d’hématies  nucléées  (a  p.  loo  des  glo¬ 
bules  blancs)  associées  à  de  l’anisocytose  et  de  la  poïkilo- 
cytose. 

D’un  autre  côté,  la  cholémie  est  élevée  :  31  milli¬ 
grammes  par  litre  (méthode  de  Chabrol-Charonnat-Bus- 
son)  et  parallèlement  on  trouve  dans  les  selles  une  quan¬ 
tité  excessive  de  stercoblline  (examen  de  Pierre  Desgrez). 
Da  résistance  globulaire  est  cependant  normale. 

Par  ailleurs,  épreuve  de  la  spléno-contraction  négative 
aucune  action  de  l’adrénaline  ni  sur  le  volume  de  la  rate, 
ni  sur  la  formule  sanguine. 

Taux  d’urée .  oii‘-,35  r 

Tauxjdejcholestérine . 
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Splénogramme  après  ponc.ion  d.'  la  raie.  r,es  éléiiieuts  les  plus  uomPreu.x  soûl  ceux  dès  séries  uorino-  et  mégaloblastiques. 
Quelques  myélocytes  et  méüiinyélocytcs  inoutreut  que  la  série  granuleuse  réagit  p.arallèlement  (fig.  i). 


cal).  Quant  à  l’examen  hématologique,  il  contredisait, 
maintenant  comme  autrefois,  le  diagnostic  de  leucémie 
myéloïde. 

Voici,  en  effet,  la  formule  blanche  : 


Globules  blancs .  7  360 

Polipucléaires  neutrophiles .  77 

Éosinophiles .  i 

Basophiles . o 

78  p.  100. 

Mono  lymphoc3ttes .  15 

Moyens  .  5 

Monocytes .  z 


Da  recherche  des  antécédents  nous  apprend  que  ce 
malade  a  fait  nn  séjour  d’un  an  au  Maroc  pendant  la 
guerre,  qu’il  ne  paraît  jamais  avoir  été  impMudé  de  façon 
manifeste  et  qu’il  avait  été  soumis  à  une  quininisation  pré¬ 
ventive.  La  réaction  de  Henry  pratiquée  dans  les  labora¬ 
toires  du  Val-de-Grâce  se  montre  négative. 

La  clinique,  jointe  à  l’hématologie,  ne  permettait  donc 
pas,  à  nouveau,  un  autre  diagnostic  que  celui  d’anémie 
hémolytique  au  cours  d’un  syndrome  hépato-splénomé- 
galique  :  malgré  les  dires  du  malade  concernant  l’effet  des 
rayons  X,  il  pouvait  être  tentant  de  conseiller  l’inter¬ 
vention  que,  maiuteuaut,  il  consentait  à  subir. 

C’est  dans  ces  circonstances  que  nous  avons  eu  recoure 
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à  la  ponction  de  la  rate;  elle  a  été  pratiquée  par  Su¬ 
zanne  Perlés,  que  nous  ne  saurions  trop  remercier  de  sa 
précieuse  collaboration. 

On  trouvera,  ci -joint,  la  reproduction  d’un  champ 
du  aplénogramme  dont  voici  la  formule  (ponction  dératé 

pratiquée  le  26  mars  1935)  : 

SpUno  gramme. 

Pol3mucléaires  neutrophiles. 

Polynucléaires  éosinophiles . 

lymphocytes . 

Monocytes . 

Cellules  souches . 

Hémohistioblastes . 

Hémocytoblastes . 

Promyélocytes . 

Myélocytes  neutrophiles  .... 

Myélocytes  éosinophiles . 

Métamyélocytes . 

Normoblastes . 

Mégaloblastes . 

Fond  :  épais  et  granuleux. 

Globules  rouges  :  grosses  lésions  globulaires  (anisocy- 
tose,  poïkilocytose)  ;  assez  grand  nombre  d’hématies  ba¬ 
sophiles. 

Hémaioblastes  ;  peu  nombreux. 

Cette  ponction  de  la  rate  révélait  la  myélomatose  splé¬ 
nique  et  venait,  du  même  coup,  éclairer  rétrospectivement 
l’efBcacité  de  la  radiothérapie. 

Ajoutons  à  ces  données  la  formule  d'im  myélogramme 
(ponction  sternale  pratiquée  par  M.  le  C  Isch-Wahl). 

Myélogramme  du  2  avril  1935  : 

Polynucléaires  neutrophiles .  49 

Polynucléaires  éosinophiles  . . .  .• .  i 

Lymphocytes .  4 

MÜayens  monocytes .  l 

Promyélocytes .  i 

Myélocytes .  12 

Métamyélocytes .  4 

Normoblastes .  12 

Mégaloblastes .  8 

Hémocytoblastes .  7 

Hémoliistioblastes .  i 

Fond  :  peu  épais. 

Hématoblastes  :  peu  nombreux. 

Globules  rouges  :  auisocytose;  poïkilocytose. 

Il  ne  pouvait  donc  plus  être  préconisé  d’autre  traite¬ 
ment  que  la  radiothérapie  pénétrante.  ïïlle  a  été  instituée 
par  M.  Lévy-Lebar  dans  le  service  du  professeur  Hart¬ 
mann  et  nous  avons  pu  constater  au  cours  des  séances, 
avec  une  surprenante  rapidité,  la  régression  du  volume 
de  la  rate. 

Il  a  été  pratiqué  :  sur  la  rate,  par  trois  portes  d’entrée, 
en  dix-huit  séances,  9  000  R  ;  sur  le  foie,  par  deux  portes 
d’entrée,  i  000  R  eu  deux  séances. 

Grdoe  à  la  radiothérapie,  on  assiste,  une  deuxième  fois, 
à  une  très  rapide  régression  des  dimensions  spléniques; 
la  rate,  qui  formait  une  tumeur  dure  et  saillante  débor¬ 
dant  de  15  centimètres  les  fausses  côtes,  est  difficilement 
palpable  à  la  fin  du  traitement  et  son  pôle  antérieur  ne 
dépasse  plus  que  de  trois  travers  de  doigt  le  rebord  cos¬ 
tal  ;  le  foie  a  repris  un  volume  sensiblement  normal. 

Mais,  du  fait  des  rayons  et  malgré  un  traitement  simul¬ 
tané  par  le  fer  et  l’extrait  hépatique,  l’anémie  non  seu¬ 
lement  ne  s’est  pas  améliorée,  mais  s’est  aggravée  (930  000 
globules  rouges).  Nous  espérons  pouvoir  y  remédier  par 
les  transfusions  répétées.  Mais  il  est  possible  que  nous 
ayons,  dons  ce  cas,  à  redouter  une  évolution  vers  un 
état  d'anémie  pernicieuse,  ce  qui  ne  serait  pas  étonnant 
à  la  quatrième  année  d'une  myélomatose  diffuse. 


En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  suivi  pendant 
quatre  ans  et  présentant,  à  chacun  de  ses  deux 
examens,  un  tableau  d’anémie  hémolytique  avec 
hépato-splénomégalie,  ressemblant  à  un  syndrome 
du  type  Banti  et  paraissant  formellement  indiquer 
la  splénectomie.  En  contradiction  avec  le  tableau 
sanguin  aleucéinique,  nous  avons  la  notion  de 
l'efficacité  de  la  radiothérapie  pratiquée  indépen¬ 
damment  de  nous  avec  un  diagnostic  de  leucémie 
et  malgré  l’absence  de  la  moindre  réaction  leu¬ 
cémique  du  sang. 

Cette  contradiction  entre  les  symptômes  san¬ 
guins  et  les  résultats  du  traitement  radiothéra¬ 
pique  est  expliquée  par  la  ponction  de  la  rate  qui 
rélève  une  formule  myélo-érythroblastique  et  permet 
de  reconnaître  in  vivo  la  prolifération  myéloïde 
tissulaire  qui  n’a  pas  essaimé  dans  le  sang. 

Une  nouvelle  application  de  radiothérapie  est 
efficace  et  confirme  la  radiosensibilité  des  lésions. 

Cette  première  observation  nous  paraît  inté¬ 
ressante  au  double  point  de  vue  pratique  et  noso-- 
logique  : 

Elle  montre  la  difficulté  de  diagnostic  des  syn¬ 
dromes  hépato-spléniques  myéloïdes  aleucémi- 
ques,  surtout  lorsqu’ils  se  compliquent  d’anémie 
de  type  hémolytique; 

En  étudiant  de  plus  près  la  formule  hématolo¬ 
gique  de  notre  malade,  nous  avons  remarqué  que 
dans  presque  tous  les  examens,  malgré  une  leuco- 
cytose  dans  les  limites  de  la  normale,  on  trouvait 
un  pourcentage  de  polynucléaires  élevé  ;  75-80  p. 
100.  Nous  n’avons  jamais  eu  une  formule  leuco- 
pénique  et  neutropénique,  qui  est  une  sorte  de 
formule  de  sécurité,  pensons-nous,  quand  il  s’agit 
de  conclure  à  l’opportunité  de  la  splénectomie. 

Mais  si  l’on  reprend  par  exemple  les  observations 
réunies  dans  le  mémoire  de  Favre,  on  voit  que,  dans 
le  sang  des  malades  de  Blanchi,  de  Gaudier  et 
Houcke,  il  y  avait,  non  seulement  leucopénie,  mais 
encore  neutropénie.  Par  conséquent,  nous  pou¬ 
vons  dire  qu’il  n’y  a  pas  de  tesi  sanguin  de  pré¬ 
somption  d’une  myélose  aleucémique. 

Une  autre  remarque  doit  être  soulignée.  Dans 
aucune  des  observations  de  myélose  aleucémique 
que  nous  avons  pu  consulter,  nous  ne  retrouvons, 
dans  les  antécédents,  les  hémorragies  digestives 
qui  constituent  le  principal  danger  et  la  plus  pres¬ 
sante  indication  opératoire  dans  les  splénomégalies 
inflammatoires  et  scléreuses.  Les  gastrorragies, 
notamment,  sont  tellement  fréquentes  dans  ces 
affections,  que  leur  absence  doit  éveiller  l’attention. 

Pour  eu  finir  avec  la  question  des  analogies 
entre  les  cirrhoses  hépato-splénomégaliques  et  la; 
myélomatose  aleucémique,  nous  nous  demandons 
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si  certaines  observations,  considérées  comme  des 
cas  de  transformations  leucémiques  tardives  de 
splénomégalies  primitives,  ne  concernent  pas  des 
rates  myéloïdes  d'emblée.  On  sait  que  —  bien 
qu’asso/.  rarement,  -  dans  les  mj^éloses  tissulaires, 
le  .sang  circulant  peut,  à  la  fin  de  la  maladie,  affecter 
une  formule  myéloïde  t3qîique;  la  leucémie,  dans  ces 
cas,  est,  non  pas  une  complication  de  la  maladie, 
mais  une  révélation  tardive  de  sa  nature  véri¬ 
table. 

C’est  le  moment  de  rappeler  que  ces  myéloma- 
toses  ont  une  évolution  très  lente,  qui  se  chiffre 
souvent  par  des  années,  comme  dans  nos  deux  cas. 

En  réalité,  le  diagnostic  de  myélose  aleucémique 
doit  être  fait  par  la  ponction  splénique.  C'est  vrai¬ 
ment  un  service  considérable  qu’ont  rendu  P.-E. 
Weill,  Isch-Wall  et  S.  Perlés,  d’avoir  réglé  cette 
intervention,  montré  les  conditions  de  son  inno¬ 
cuité  et  classé  les  renseignements  qu'elle  pouvait 
fournir.  Mais  jusqu’ici,  ces  auteurs,  en  fait  de  syn¬ 
dromes  aleucémiques,  n’avaient  eu  l’occasion  d’ap¬ 
porter  que  des  observations  de  lymphomes  splé¬ 
niques  (parmi  lesquelles  la  plus  captivante,  sans 
doute,  concerne  le  malade  d’Harvier  qui  avait  été, 
pendant  longtemps,  considéré  comme  atteint  de 
kala-azar). 

Notre  observation  a  donc  une  valeur  princeps 
pour  le  diagnostic  de  myélome  splénique  par 
spUnogramme. 

n  est  probable  que  la  ponction  du  foie  donne¬ 
rait  des  résultats  du  même  ordre  :  nous  la  ferons 
chez  notre  malade  dès  que  se  seront  atténuées 
les  conséquences  de  la  radiothérapie. 

Notre  cas  pardt,  de  plus,  mériter  une  place  à 
part  dans  le  cadre  de  cette  affection:  car  la  modi¬ 
fication  sanguine  dominante  a  été,  d’emblée,  une 
anémie  profonde  (2  800  000  il  y  a  quatre  ans  et 
1080000  cette  année).  Associés  à  la  déglobuli¬ 
sation,  l’ictère  des' conjonctives,  l’hyperbilirubi- 
némie,  la  pleiochromie  fécale  avaient  fait  porter 
par  plusieurs  collègues  qui  ont,  à  l’Hôtel-Dieu, 
examiné  ce  malade,  le  diagnostic  d’ictère  hémoly¬ 
tique  acquis. 

C’est  ce  qui  nous  fait  penser  que  l’on  doit  rap¬ 
procher  ce  cas  de  l’anémie  splénique  avec  myélé¬ 
mie  (dont  l’individualisation  est  due,  on  le  sait, 
aux  travaux  de  Clerc,  de  P.-E.  Weill  et  d’Auber- 
tin).  Mais,  dans  ces  cas,  (qui  rappellent  le  Von 
Jaksch-Luzet  de  l’enfant),  le  fait  hématologique 
dominant  est  la  présence  de  myélocytes  dans  le 
sang  circulant,  et,  surtout,  l’abondance  d’hématies 
nucléées  de  grandes  dimensions.  Or,  cette  réaction 
myélo-érythroblastique  faisait  entièrement  défaut 
dans  le  sang  de  notre  malade:  son  anémie  parais- 
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sait  garder  le  type  hypoplastique  et  les  leucoc5d;es 
étaient  normaux  en  nombre,  en  proportion,  en 
qualité.  C’est  l’examen  de  la  pulpe  splénique  qui 
nous  a,  seule,  révélé  des  modifications  tissulaires 
affectant  la  série  rouge:  le  splénogramme  révèle, 
en  grand  nombre,  les  mégaloblastes  et  les  hémo- 
cytoblastes  qui  faisaient  défaut  dans  le  sang  cir¬ 
culant.  Si  l’on  compare  l’image  du  frottis  pulpaire 
obtenu  par  ponction  avec  la  coupe  histologique 
publiée  par  Aubertin  dans  le  Traité  dejnédecine, 
il  y  a  une  similitude  suffisamment  grande  pour 
nous  permettre  de  rapprocher  notre  observation, 
à  la  fois  des  myélomatoses  hépato-spléniqiies 
aleu^miques  et  des  anémies  spléniques  type  Clerc 
et  Weill,  sans  myélémie. 


Notre  seconde  observation  doit  prendre  place, 
au  contraire,  parmi  les  formes  de  myélose  hépato- 
splénique  aleucémique  avec  réaction  mégacaryo- 
cytaire  prédominante  :  ici  encore,  la  ponction  de  la 
rate  a  suppléé  aux  résultats  trompeurs  de  l’ana¬ 
lyse  du  sang. 

Le  malade,  âgé  de  soixante  ans,  boucher,  entre  à  l’hôpi¬ 
tal  le  20  mars  1935.  Le  début  de  l’affection  remonte  à  en¬ 
viron  deux  ans.  A  cette  époque,  il  ressentit  des  dou¬ 
leurs  vagues  dans  l’hypocondre  gauche  ;  dès  le  premier 
examen,  on  constata,  paraît-il,  une  grosse  raie,  et  un  exa¬ 
men  de  sang  aurait  montré  une  anémie  à  près  de  2000000 
de  globules  rouges  alors  que  les  globules  blancs  avoisi¬ 
naient  7  000  par  millimètre  cube.  Notons  qu'aucune 
hémorragie  digestive  ne  pouvait  expliquer  cette  anémie. 

ISn  raison  de  la  formule  sanguine,  le  diagnostic  de  leu¬ 
cémie  fut  écarté;  mais  de  nombreuses  recherches  destinées 
à  déceler  une  autre  étiologie  (syphilitique,  hydatique,  etc,) 
s’avérèrent  négatives..  Pendant  un  an,  divers  traitements 
furent  appliqués,  dont  la  variété  même  (rayons  ultra¬ 
violets,  électrothérapie  :  la  radiothérapie  seule  ne  fut  pas 
pratiquée)  prouve  l’hésitation  des  médecins  pour  ranger 
cette  affection  dans  un  cadre  classique. 

En  1934,  l’état  général  devient  franchement  mauvais  ; 
amaigrissement  de  plusieurs  kilogrammes,  asthénie  très 
marquée  ;  le  malade  part  pendant  deux  mois  à  la  cam¬ 
pagne,  puis  revient  à  Paris. 

Un  examen  du  san^  en  décembre  1934  Jie  montre 
encore  aucune  élévation  de  la  formule  leucocytaire. 

Au  début  de  janvier  1935,  apparition  assez  brusque 
d’ime  fièvre  élevée  qui,  rapidement,  s’installe  aux  envi¬ 
rons  de  40°,  continue  et  sans  rémissions,  et  va  persister 
jusqu'à  la  mort. 

C’est  alors  que  nous  voyons  le  malade,  dans  un  état 
très  alarmant,  et  que  nous  le  faisons  entrer  à  la  clinique 
de  l’Hôtel-Dieu. 

A  son  entrée  à  l’hôpital,  l’état  du  malade  apparaît 
désespéré  :  la  cachexie  est  intense  ;  il  existe  une  diarrhée 
profuse  qui  s’accompagne  d’une  soif  très  vive;  la  tempé¬ 
rature  oscille  entre  40  et  39“;  l’anémie  est  Importante. 

L’examen  de  l’abdomen  met  facilement  en  évidence 
une  rate  énorme  atteignant  la  crête  iliaque,  dépassant  la 
ligne  médiane  :  cette  rate  est  dure,  peu  mobile,  doulou- 
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reuse  par  endroits,  légèrement  irrégulière  en  surface. 

Le  fo  '.t  est  cmisidérahle,  mais  rt-gulier,  déborde  de  trois 
travers  de  doigt,  le  rebord  costal;  sa  consistance  est 
ferme,  sa  mobilité  réduite. 

On  note  de  la  matité  des  deux  bases  imlmonaires  avec 
diminution  du  murmure  vésiculaire;  ime  ponction  explo¬ 
ratrice  pratiquée  à  droite  est  blanche.  I, a  radiographié 
confirme  qu'il  s’agit  seulement  d’une  surélévation  des 
coupoles  diaphragmatiques  par  suite  de  l’hépato-spléno,- 
mégahe  ;  les  champs  pulmonaires  s’éclairent  normale¬ 
ment  ;  le  médiastin  est  clair. 

he  reste  de  l’examen  ne  révèle’  rien,  sinon  deux  ulcéra- 


Moyeus  mononucléaires .  .4  c 

Monocytes .  4 

Métamyélocyte.s  neutrophiles.  e 

Assez  nombreux  éléments  en  histülyse;_hémuties  iiu 
cléées  ;  0,6  p.  100. 

Devant  ce  résultat  inattendu,  en  accord  d’ailleurs  avec 
ceux  précédemment  trouvés,  on  pratiqua,  le  lendemain, 
une  ponction  de  la  rate. 

I/exameii  du  prélèvement  montre  à  notre  chef  de 
laboratoire,  le  If  U.  Davergne,  qu’il  est  en  partie  cons¬ 
titué  par  du  sang  spléiiiiiue  et  non  par  de  la  pulpe. 
N’éanmoins,  la  formule  diffère  suffisamment  de  celle  du 


Mtero;)ho  ographie  d’une  coupe  de  foie;  à  côté  de  nombreux  éléments  divers  de  la  série  blanche,  présence  de  mégacaryooyti  .s 
(lig.  2}.  (Microphotographie  de  VlnstHut  du  cancer.) 


tlons  atones  de  la  largeur  d’une  pièce  de  cinquante  cen¬ 
times  sur  la  langue  et  sur  l’amygdale  droite  ;  le  pouls  est 
rapide  à  132,  en  rapport  avec  la  température  élevée  ;  la 
tension  artérielle,  lo  à  12,7.  Notons  l’absence  totale  de 
tout  processus  hémorragique. 

Cliniquement,  le  diagno.stic  de  leucémie  myéloïde 
paraissait,  avant  tout,  à  retenir  ;  mais  un  examen 
de  sang,  pratiqué  le  jour  de  l’entrée,  montra,  une  fois 
encore,  l’absence  de  leucémie  : 


Globules  rouges .  2  540  000 

Globules  blmics .  8  700 

Polynucléaires  neutrophiles. .  50,6 

Polynucléaires  éasinophiles. . .  o 

Polynucléaires  basophiles. ...  o 

Mononucléaires  lympliocyti'H. .  1,4 


sang  périphérique  pour  orienter  nettement  le  diagnostii- 
dans  le  sens  d’une  maladie  myéloïde  : 


Polynucléaires.  . . . 
Mononucléaires.. . . 

Myélocytes . 

Métamÿélocvlcs  . . 
Hématies  nucléées . 


Le  troi.sième  .jour,  on  jjratKiue  uii  nouvel  examen  de 
sang  après  spléno-contraction  adrénallque,  dont  voici  le 
résultat  : 


Globules  rouges .  2  940  oiro 

Globules  blancs .  21  760 

Polynucléaires  neutrophiles . . .  68,3 

Polynucléaires  éosinophiles. .  .  0,6 

Polynucléaires  basophiles .  o 

Mononucléaires  lymphocytes.  1,9 
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Myélocytes  neutrophiles .  5,8 

Hématies  nucléées .  0,6  p.  100. 


Anisocytose,  poïkilocytose. 

Notons,  pour  en  terminer  avec  les  examens  de  labora¬ 
toire,  qu’une  hémoculture  aérobie  et  anaérobie  avait  été 


le  la  ponction  splén 
e  myelose  aUucémiqu 


A  l’ouverture  de  l’abdomen,  écoulement  d’une  petite 
quantité  de  liquide  citriu  péritonéal. 

Le  foie  est  énorme,  il  existe  une  périhépatite  marquée. 
Son  poids  est  de  3'‘8,240  ;  le  parenchyme  hépatique  est 
ferme,  mais  non  dur.  La  coupe  montre  une  surface  régu¬ 
lière  luisante,  sans  nodules  néoformés,  sans  Î16ts  hémor- 
ragi(^ues,  mais  avec  de  petits  points  ou  de  petits  trajets 
jaunâtres  correspondant  aux  vaisseaux  portes. 

La  rate,  qui  occupe  toute  la  région  gauche  de  l’abdo¬ 
men,  est  adhérente  par  suite  d’une  forte  périsplénite  ; 
elle  pèse  2‘‘e,5oo;  sa  consistance  est  ferme,  mais  non  dure; 
à  la  coupe,  elle  est  de  couleur  rouge  vineux  uniforme. 

Les  reins  sont  normaux  ;  l’épiploon  est  congestionné  ; 
l’intestin  est  normal. 

On  prélève  pour  examen  histologique  un  fragment  du 
foie,  de  la  rate  (M"®  M.  ’Tissier). 

Du  frottis  de  moelle  osseuse  (sternum)  on  ne  peut  tirer 
de  conclusions  nettes  :  mais  il  n’y  à"  pas  une  activité 
considérable  de  la  moelle  osseuse. 

I^ar  contre,  les  couijes  de  rate  et  de  foie  traitées  par 


fuse  d’éléments  de  la  série  myéloïde,  avec,  dans  le  foie, 
des  mégacaryocj^tes  très  abondants  :  ces  éléments 
myéloïdes  matriciels,  développés  dans  le  foie  et  la  rate 
de  façon  prédominante,  n’ont  pas  essaimé  dans  le  sang, 
sans  qu’on  en  sache  la  raison. 


Les  coupes  de  rate  ne  présentent  plus  la  structure  nor¬ 
male  de  l'organe,  et  il  est  difficile  de  distinguer  les  sinus 
de  la  pulpe  :  il  y  a  une  transformation  myéloïde  totale  : 
on  reconnaît  de  très  nombreux  myéloblastes,  des  myélo¬ 
cytes,  des  mégacaryocytes,  des  leucocytes  divers  et  des 
éléments  divers  de  la  série  rouge  (uormoblastes,  mégalo- 
blastes). 

Les  coufoes  de  foie  sont  beaucoup  plus  schématiques 
et  plus  faciles  à  lire  :  ou  reconnaît,  en  effet,  très  facilement 
les  travées  hépatiques  peu  touchées  ;  les  capillaires  qui 
les  séparent  sont  comme  injectés  par  une  masse  d’élé¬ 
ments.  myéloïdes  jeunes  qui  se  touchent  ;  ici  encore,  on 
trouve,  très  nombreux,  tassés  les  uns  contre  les  autres. 


des  myéloblastes,  des  myélocytes  et  des  leucocytes 
divers  ;  on  trouve  aussi,  attirant  particulièrement  le 
regard  par  leur  taille  énorme  et  par  leurs  noyaux  gigan¬ 
tesques,  différemment  contournés,'  des  mégacaryocytes 
en  plus  grand  nombre  que  dans  la  rate,  cellules  géantes 
semblables  à  celles  de  la  moelle  des  os  ;  à  chaque  champ, 
avec  l’objectif  à  immersion,  on  trouve  ainsi  plusieurs 
mégacaryocytes.  On  est  frappé,  d’autre  part,  des  dimen¬ 
sions  considérables  des  cellules  réticulo-endothéliales  de 
Kuppfer,  qni,  parfois,  se  décollent  en  partie  de  la  paroi 
pour  former  des  cylindres  multinucléés,  intracapillaires 
(dont  on  se  demande  les  relations  avec  les  mégacaryo¬ 
cytes).  L’infiltration  myéloïde  n’est,  d’ailleurs,  pas' uni¬ 
quement  intracapillaire  et  se  voit,  un  peu,  entre  les 
cellules  hépatiques.  Nombreux  sont  aussi  les  éléments 
de  la  série  rouge,  les  hématies  nucléées  de  divers  stades. 


En  résumé,  l’examen  physique  du  malade, 
l’évolution  même  des  symptômes  ont  fait  penser, 
depuis  le  début  de  l’affection,  au  diagnostic  de 
leucémie  myéloïde. 

Pendant  deux  ans,  ce  diagnostic  se  heurte  à 
une  formule  hématologique  presque  muette,  tant 
au  point  de  vue  du  nombre  que  de  la  qualité  des 
globules  blancs.  Cette  discordance  entre  la  cli¬ 
nique  et  l’hématologie  est  grosse  de  conséquences  : 
elle  fait  écarter  le  traitement  radiothérapique, 
seul  actif  en  pareil  cas. 
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Examinant  le  malade  quatre  jours  avant  sa 
mort,  nous  pouvons,  in  extremis,  porter  le  diagnos¬ 
tic  de  myélomatose  aleucémique  par  la  ponction 
de  la  rate  :  bien  que  celle-ci  ait  ramené,  en  même 
temps,  dtLsang  des  sinus,  le  pourcentage  des  formes 
anormales  myélocytaires  s’élève  à  17  p.  roo,  ce 
qui  est  suffisant  pour  établir  le  diagnostic.  Si 
notre  ponction  de  rate  nous  a  permis  d’établir 
le  diagnostic  de  myélomatose,  elle  n’a  pas  décelé 
la  réaction  mégacaryoc}daire.  Ea  spléno-contrac- 
tion  adrénalique  n’a,  d’autre  part,  d’ailleurs,  révélé 
que  5,8  p.  100  de  myélocsdes,  malgré  une  chasse 
globulaire  très  importante. 

Notre  observation  est  très  voisine  de  celles 
que  N.  Favre,  P.  Croizat  et  A.  Guichard  ont  réu¬ 
nies  sous  le  titre  de  myélose  aleucémique  méga- 
caryocytaire.  Es  tableau  clinique  se  résume  en 
«  l’absence  de  réaction  hématologique  du  type 
leucémique,  l’existence  d’une  anémie  en  général 
modérée  avec  légère  myélémie,  et  surtout  le  haut 
degré  de  l’hypertrophie  splénique  pseudo-tumo¬ 
rale  »,  auquel  nous  joindrons,  dans  notre  cas,  la 
considérable  hépatomégalie. 

Mais,  dans  tous  les  cas  rapportés  jusqu’ici,  le 
diagnostic  n’a  été  porté  qu’après  prélèvement  bio¬ 
psique,  au  cours  d’une  intervention  ou  après  auto¬ 
psie.  Notre  cas  est  donc  le  premier,  avec  le  pré¬ 
cédent,  diagnostiqué  du  vivant  du  malade  par 
ponction  de  la  rate. 


Pour  terminer,  nous  voulons  insister  sur  l’im¬ 
portance  des  altérations  hépatiques  dans  la  myélo¬ 
matose,  ce  qui  entraîne  la  nécessité  d’irradiations 
hépatiques  (directes  :  si  la  rate  est  incontestablement 
l’organe  le  plus  atteint,  et  si  les  modifications 
apparentes  de  son  volume  dominent  le  tableau 
clinique,  néanmoins,  l’hypertrophie  du  foie  est  cons 
tante  :  souvent  les  sujets  ont  un  faciès  hépatique 
qui  fait  croire  à  une  cirrhose,  et  la  myélomatose 
paraît,  avant  tout,  une  affection  hépato-Uénale. 

Certes  l’autopsie  révèle  bien  des  réactions  histo¬ 
logiques  qui  peuvent  être  généralisées  dans  quel¬ 
ques  observations.  Mais  il  faut  souligner  que  le  foie 
est  trouvé  plus  régulièrement  atteint  et  toujours 
plus  surchargé  d’éléments  myéloïdes  que  la  moelle 
osseuse  en  particulier  (cette  dernière  étant  par¬ 
fois  restée  jaune).  Dans  notre  observation  n®  II, 
c’est  dans  le  foie  que  la  réaction  mégacaryocytaire 
paraît  la  plus  intense. 

Ces  faits  témoignent  bien  du  rôle  actif  de  la 
reviviscence  hémlatopoiétique,  in  situ,  du  lobule 
hépatique  et  sont  la  preuve  qu’il  ne  s’agit  pas 
d’un  encombrement  et  d’un  simple  dépôt. 

D’ailleurs,  il  n’y  a  pas  que  la  forme  aleucémique 
des  myélomatoses  dans  lesquelles  on  puisse  mettre 
en  évidence  le  rôle  pathogénique  essentiel  du  tissu 
réticulaire  hépatique.  Ea  même  remarque  doit-être 
faite  pour  les  formes  leucémiques. 

Dans  la  belle  observation  de  Eaignel-Eavas- 
tine,  Oberling  et  Boquien,  une  malade  leucémique 
a  subi  la  splénectomie,  opération  qui  paraît  pen¬ 
dant  quatre  ans  l’améliorer.  Or,  quand  l’affection 
récidive,  c’est  à  partir  du  foie,  hypertrophié  dans 
des  proportions  énormes,  que  se  reproduit  la  pous¬ 
sée  leucémiijue  terminale. 

D’oîi  l’utilité  d’ une  radiothérapie  directé  du  foie, 
complémentaire  de  celle  de  la  rate. 

Ces  considérations  nous  paraissent  confirmées 
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par  des  faits  d’ordre  pratique,  surtout  rendus  évi¬ 
dents  dans  les  leucéinies  vraies  par  les  examens 
hématologiques  en  série,  f  ' 

Nous  pourrions,  surtout,  citer  une  observation 
récente  où  la  radiothérapie  splénique  laissait  per¬ 
sister,  malgré  une  importante  réduction,  une  ano¬ 
malie  qualitative  et  quantitative  notable  de  la 
formule  blanche  (2  500  globules  rouges  et  13,5  p. 
100  de  myélocytes);  or,  cinq  séances  complémen¬ 
taires  sur  le  foie  ont  suffi  à  corriger  l’équilibre 
leucocytaire  d’une  façon  .si  absolue  que,  depuis 
six  mois  déjà,  il  n’est  pas  possible  de  trouver  dans 
l’hémogramme  la  moindre  anomalie  pathologique. 
Nous  n’avons  pas  le  souvenir  d’un  résultat  aussi 
parfait  dans  les  cas  de  leucémie  où  l’on  a  seule¬ 
ment  pratiqué  l’irradiation  splénique,  même  com¬ 
binée  à  l’irradiation  midullaire. 


En  conclusion,  trois  points  particuliers  nous 
paraissent  mériter  d’être  retenus  de  nos  ol)ser^•a- 
tions  et  de  nos  examens: 

a.  I,a  myélomatose  aleucémique  est,  aussi  bien 
sur  le  terrain  clinique  qu’anatomique,  une  affec¬ 
tion  associée  du  couple  liépato-splénique. 

T’atteinte  hépatique,  qui  facilite  les  erreurs  de 
diagnostic  en  clinique,  ne  doit  pas,  non  plus,  être 
néglfgée,  quand  il  s’agit  de  déterminer  les  portes 
d’entrée  pour  je  traitement  radiothérapique. 

b.  Ta  ponction  splénique  doit  être  considérée 
comme  une  méthode  de  diagnostic  indispensable  : 
elle  est  seule  capable  de  contre-indiquer  la  splé¬ 
nectomie  (dont  les  résultats  sont  désastreux  dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas)  et  de  poser,  au 
contraire,  l’indication  formelle  de  la  radiothérapie. 

c.  Cette  ponction  seule  permet  aussi  d’établir,  du 
vivant  du  malade,  la  réaction  tissulaire  myélo- 
érj'throblastique  dans  les ,  formes  cryptiques  de 
l’anémie  splénique  amyélémique. 


LE  ROLE  circulatoire 
DU  FOIE 

ÉTUDE  DE  LA  VASO-MOTRICITÉ 
HÉPATIQUE 


Maurice  VILLARET,  L.  JUSTIN-BEEiANÇON, 

René  CACHERA  et  René  FAUVERT 

Tes  éludes  phy.siologiques  modernes  sur  le 
fonctionnement  cardio-vasculaire  insistent  sur 
l’importance  de  la  circulation  de  retour,  dont  le 
rôle  avait  été  insuffisamment  apprécié  dans  les 
travaux  classiques. 

Un  des  faits  que  les  recherches  récentes  ont  le 
mieux  mis'  en  évidence,  c’est  l’exi.stence  de  voies 
vasculaires  annexes  au  courant  de  retour, 
jouant  le  rôle  de  véritables  réserves  sanguines. 

Te  foie  parait  être  un  de  ces  principaux  sys¬ 
tèmes,  et  son  rôle  dans,  la  circulation  de  retour  a 
semblé  d’autant  plus  remarquable  qu’à  cette 


fonction  d’«  organe  réservoir  »  s’ajoutait  la  notion 
d’une  fonction  de  contrôle  sur  le  courant  splanch¬ 
nique  par  le  moyen  d’un  véritable  «  système  de 
barrage  »  dont  nous  avons  amorcé  la  description 
dans  un  travail  antérieur  (i).  T’étude  du  rôle  cir¬ 
culatoire  du  foie  nous  a  paru  mériter  d’être 
repris  dans  son  ensemble.  Ta  première  étape  de  ce 
travail  de  révision  est  l’analyse  des  dispositifs  qui 
permettent  au  foie  de  se  comporter  comme  un 
organe  vasculaire  autonome.  T’étude  des  réactions 
vaso-motrices  du  foie  était  donc  le  premier  point  à 
considérer.  Ce  sont  les  résultats  de  nos  recherches 
sur  ce  point  que  nous  voulons  exposer  ici. 

Te  témoignage  le  plus  sûr  de  l’existence  de  phé¬ 
nomènes  vaso-moteurs  dans  un  organe  (indépen¬ 
damment  des  conséquences  circulatoires  exté¬ 
rieures  de  ces  réactions)  est  la  mesure  des  varia¬ 
tions  de  .son  volume. 

C’est  ce  (ju’a  montré  François  Franck  dans 
ses  nombreuses  études  sur  la  vaso-motricité,  par 
la  pléthysmographie  des  différents  organes.  Mai.s 
l’enregistrement  des  variations  de  volume  du  foie 
présente  des  difficultés  particulières.  Outre  la 
situation  profonde  de  ce  viscère,  presque  entière¬ 
ment  caché  sous  la  coupole  diaphragmatique, 
l’absence  de  disposition  nettement  pédiculée  qui 
permette,  comme  par  exemple  pour  la  rate  ou  le 
rein,  d’enfermer  l’organe  dans  un  oncographe, 
sans  gêner  la  circulation  d’aller  et  de  retour,  en 
rend  la  technique  d’exploration  assez  délicate. 

Pour  la  préciser,  nous  avons  mis  au  point  un 
oncographe  destiné  à  nu  seul  lobe  du  foie.  Cet 
appareil  se  compose  de  deux  valves  métalliques 
creuses  ;  chaque  valve,  de  forme  et  de  dimensions 
appropriées,  est  transformée  en  chambre  close 
par  une  membrane  de  caoutchouc  tendue  sur  son 
pourtour  libre.  Ces  deux  chambres  pneumatiques 
sont  réunies  par  un  tuyau  métallique  en  Y  d’où 
part  un  autre  tube  qui  relie  l’oucographe  à  une 
capsule  de  Marey.  Tes  variations  de  i^ression  à 
l’intérieur  de  chaque  chambre  s’additionnent 
ainsi  ense  transmettant  au  tambour  enregistreur. 
Chacune  de  ces  valves  est  échancrée  sur  un  des 
côtés,  de  telle  façon  que.  quand  elles  emprisonnent 
un  lobe  du  foie,  en  s’articulant  l’une  à  l’autre, 
la  base  de  ce  lobe  qui  adhère  à  l’organe  n’est  pas 
comprimée  et  la  circulation  d’aller  et  de  retour  s’y 
effectue  normalement. 

Nous  nous  sommes  assurés  de  la  sensibilité  de 
cet  appareil.  Il  transmet  fidèlement  les  augmenta¬ 
tions  et  les  diminutions  de  volume.  Mais  il  faut 
demander  aux  tracés  qu’on  obtient  de  cette  façon, 
non  pas  des  mesures  exactes  des  changements 
d’amplitude,  mais  .simplement  la  chronologie  et 
le  sens  de  ces  variations. 

Par  ailleurs,  un  tel  dispositif  transmet  aussi 
les  mouvements  de  la  paroi  abdominale,  en  parti- 

fil  I,e  rôle  mécannuc  du  fo’e  dans  le  transit  et  la  répar¬ 
tition  de  l’eau  (Rapport  au  Congrès  de  l'insuffisance  rénale, 
Évian,  28  septembre  1933,  p.  63)- 
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culier  les  variations  respiratoires  qui  s’inscrivent 
sur  les  tracés.  Nous  nous  sommes  efforcés  de  ré¬ 
duire  ce  facteur  au  minimum  par  une  exacte  coap¬ 
tation  des  deux  valves. 

Iv’oncograpliie  d’un  seul  lobe  du  foie  présente, 
il  est  vrai,  l’inconvénient  de  ne  rendre  compte 
que  des  phénomènes  survenant  dans  une  partie 
de  la  glande.  Mais,  dans  les  conditions'expérimen- 


I.  —  Études  des  influences  circulatoires 
mécaniques  sur  les  variations  de  volume 
du  foie. 

Il  convient  tout  d’abord  de  préciser  dans  quelle 
mesure  le  Volume  du  foie  varie  en  fonction  des 
changements  mécaniques  du  courant  sanguin. 

Il  est  facile  de  se  rendre  compte  par  les  résul- 
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taies  où  nous  nous  sommes  placés,  nous  n’avons 
pas  à  envisager  de  dissociation  de  réaction  entre 
les  différents  lobes.  Par  contre,  cette  technique 
présente  l’avantage  de  irermettre  d’autres  mesures 
simultanées  dans  l’abdomen,  oncographie  splé¬ 
nique,  prise  de  pression  portale,  etc.,  et  nous 
n’avons  pas  besoin  d’insister  .sur  l’intérêt  de  ces 
me.sures  concomitantes. 

Nous  allons  maintenant  exjroser  les  résultats  de 
nos  expériences  et  aussi  celles  des  auteurs  qui  se 
sont  occupés  de  la  question. 


tats  suivants  de  nos  expériences  que  le  volume 
du  foie  varie  proportionnellement  à  la  quantité  de 
sang  afférent  et  à  la  gêne  artificiellement  provo¬ 
quée  sur  le  trajet  efférent. 

a.  ly’ arrêt  ou  le  ralentissement  du  cœur  pro¬ 
voqué  par  l’excitation  des  vagues  coupés  au  cou 
entraîne  une  réduction  de  volume  hépatique,  paral¬ 
lèle  à  l’abai.ssement  de  la  tension  artérielle  générale 
et  par  conséquent  à  l’alllux  sanguin  au  foie.  - 
Pa  reprise  du  fonctionnement  cardiaque  et 
la  réascension  de  la  tension  artérielle  a  pour 
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effet  le  retour  de  l’organe  à  son  volume  initial,  du  foie,  et  ce  fait  s’explique  par  la  chute  progres- 

b.  Iva  compression  des  voies  artérielles  (aorte  sive  de  la  tension  artérielle  générale,  qui  résulte 

sus-diaphragmatique,  artère  hépatique)  entraîne  de  l’accumulation  du  sang  dans  le  territoire  porte, 
une  diminution  de  volume  du  foie.  De  sorte  que,  par  la  gêne  de  la  voie  portale  de 

c.  Il  en  est  de  même  de  la  suppression  de  la  retour,  on  obtient  d’abord  une  chute  considérable 

voie  veineuse  afférente.  de  volume  du  foie,  par  suppression  de  l’apport 

Pour  François  Franck  et  Hallion,  cette  réduc-  veineux,  puis  une  diminution  graduelle  de  celui-ci, 
tion  du  volume  de  l’organe  serait  moins  impor-  due  à  la  réduction  progressive  du  courant  artériel, 
tante  que  celle  qu’on  obtient  par  compression  de  d.  A  l’inverse,  la  compression  de  l’aorte  abdo- 
l’artère  hépatique.  C’est  là  une  notion  contradic-  minale  au-dessous  de  l’origine  de  l’artère  hépatique 
toire  avec  ce  qu’on  sait  des  débits  proportionnels  provoque  une  augmentation  de  volume  del’organe. 


Ghlen  düoralosé,  15  kilogrammes.  De  haut  en  bas  :  volume  de  la  rate,  volume  du  foie,  temps  en  secondes,  pression  carotidienne. 
Injection  intraveineuse  de  i  demi-milligramme  d’adrénaline  (lig.  2). 


de  ces  deux  vaisseaux,  puisqug  du  sang  qui  sort  du 
foie,  les  deux  tiers  proviennent  de  la  voie  portale 
et  le  tiers  de  l’artère  hépatique  (Burton,  Opitz). 

En  fait,  il  y  a  une  assez  grosse  différence  entre 
les  réactions  hépatiques  obtenues  en  pinçant  l’un 
ou  l’autre  des  vaisseaux  afférents  : 

ha.  compression  de  l’artère  hépatique  entraîne  : 

pour  le  foie,  une  diminution  de  volume  rapide 
et  limitée  ; 

pour  la  tension  artérielle  générale,  une  légère 
élévation. 

Da  striction  de  la  veine  porte  détermine  une 
diminution  rapide  et  importante  de  l’organe,  mais, 
tant  qu'on  maintient  la  compression,  il  existe,  de 
plus,  un  abaissement,  graduel  continu  du  volume 


e.  De  même,  la  striction  de  la  veine  cave  infé¬ 
rieure  au-dessus  de  l’abouchement  des  veines 
sus-hépatiques  entraîne  un  gonflement  considé¬ 
rable  du  foie,  avec  chute  de  la  pression  artérielle. 

En  résumé,  on  voit  qu’on  ne  constate  dans  ces 
différentes  expériences  rien  que  le  raisoimement 
n’ait  permis  de  prévoir  a  priori,  une  fois  connue 
la  plasticité  vasculaire  de  la  glande  hépatique. 
C’est  qu’en  effet,  on  n’étudie  là  que  des  phéno¬ 
mènes  de  dépendance  mécanique  du  foie  par  rap¬ 
port  à  l’hydraulique  circulatoire  générale. 

Ce  qui  nous  a  paru  bien  plus  intéressant,  c’est 
d’envisager  maintenant  les  faits  qui  montrent  que, 
dans  ce  domaine  vasculaire,  le  foie  possède  une 
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autonomie  et  une  indépendance  relatives,  fonc¬ 
tions  de  son  innervation  vaso-motrice  propre. 

II.  —  Étude  des  réactions  vaso-motrices 
directes  du  foie. 

Nous  envisagerons  dans  ce  paragraphe  les  va¬ 
riations  de  volume  hépatique,  d’origine  vascu¬ 
laire,  obtenues  par  action  directe  sur  les  nerfs  du 
foie. 

Différents  problèmes  se  posent  à  ce  sujet  : 

Quelle  est  la  topographie  dps  nerfs  vaso-mo¬ 
teurs  ? 

Quelles  sont  les  actions  respectives  de  ces  nerfs 
sur  le  système  artériel  et  le  réseau  veineux  hépa¬ 
tiques  ? 

Existe-t-il  des  fibres  vaso-constrictrices  et 
vaso-dilatatrices  ? 

Théoriquement,  l’innervation  vaso-motrice  du 
foie,  comme  celle  des  différents  viscères  abdomi¬ 
naux,  peut  dépendre  d’un  double  système  (en 
l’espèce,  les  fibres  émanées  du  réseau  et  des  chaînes 
splanchniques  et  le  pneumogastrique).  D’où  la 
nécessité  d’interroger  les  réactions  nerveuses 
aux  différents  niveaux  suivants  : 

D’abord,  au  point  de  confluence  desnerfs  dufoie, 
dans  le  pédicule  hépatique.  Ces  filets  viennent 
pour  la  plupart  des  relais  ganglionnaires  splanch¬ 
niques  régionaux.  Il  peut  s'y  trouver  mêlées  des 
fibres  détachées  du  pneumogastrique  ; 

Ensuite,  à  la  hauteur  des  troncs  nerveux,  unique¬ 
ment  sympathiques  dans  leur  portion  prégan¬ 
glionnaire. 

Enfin,  au  niveau  du  tronc  pneumogastrique,  en 
éliminant  les  actions  perturbatrices,  en  particulier 
l’effet  cardiaque  de  l’excitation  centrifuge  du 
vague. 

En  chacun  de  ces  points,  üparaît,  de  plus,  néces¬ 
saire  d’essayer  de  distinguer  l’action  artério-mo- 
trice  des  effets  veino-moteurs. 

Ce  sont  ces  différents  problèmes  que  nous  allons 
successivement  envisager. 

lo  Excitation  des  nerfs  hépatiques  dans 
le  pédicule  du  foie.  —  Ces  nerfs  accompagnent 
et  enveloppent  l’artèrë  hépato-duodénale. 

D’excitation  électrique  du  bout  périphérique  de 
ces  nerfs  produit  une  diminution  marquée  du  vo¬ 
lume  du  foie. 

Si  l’on  pratique  cette  manœuvre,  les  ap¬ 
ports  Veineux  et  artériel  ayant  été  alternative¬ 
ment  supprimés,  on  parvient  à  démontrer  que 
l’action  vaso-motrice  affecte  à  la  fois  les  terri-  ' 
toires  artériel  et  veineux.  C’est  ce  que  nous  avons 
vu  après  Fr.  Franck  et  Halüon,  eion  doit  considérer 
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comme  démontré  que  l’excitation  des  fibres  du  plexus 
hépatique  dans  le  pédicule  provoque  une  vaso-cons- 
triction  portant  certainement  sur  les  ramifications 
veineuses,  et  probablement  aussi  sur  les  extrémités 
artérielles.  ' 

2°  Excitation  des  cordons  sympathiques 
dans  leur  trajet  préganélionnaire.  — •  Cette 
exploration  a  le  double  intérêt  de  préciser,  d’une 
part  l’action  du  sympathique  isolé  de  toutes  les 
.  autres  fibres  nerveuses,  d’autre  part  là  topogra¬ 
phie  des  nerfs  vaso-constricteurs  du  foie.  Pour  le 
premier  de  ces  points,  on  constate  une  identité 
d’action  entre  les  fibres  ganglionnaires  du  splan¬ 
chnique  à  destination  hépatique.  Quant  à  la  topo¬ 
graphie  des  fibres  sympathiques  qui  fournissent 
,  l’innervation  du  foie,  elle  a  été  bien  précisée  res¬ 
pectivement  par  Bayliss  et  Starling  et  Fr.  Franck 
et  Hallion.  Ces  auteurs  ont  montré  que  les  Jfilets 
vaso-constricteurs  hépatiques  sont  également  four¬ 
nis  par  les  cordons  thoraciques  gauche  et  droit, 
et  que  la  moelle  dorsale  'est  la  seule  région  d’ori¬ 
gine  des  vaso-moteurs  du  foie. 

30  Excitation  électrique  centrifuge  du 
pneumogastrique.  — Cette  excitation  doit  per¬ 
mettre  de  préciser  s’il  existe  dans  ce  nerf  des  fibres 
vaso-motrices  hépatiques. 

Pour  notre  part,  et  en  accord  avec  les  consta¬ 
tations  de  Griffiths  et  Emery,  nous  n’avons  pu 
produire  de  modifications  de  volume  du  foie  par 
excitation  du  pneumogastrique  périphérique. 

Il  semble  donc  qu’il  faille  conclure  que  ce  nerf  ne 
contient  pas  de  fibres  vaso-motrices  à  destination 
hépatique. 

III.  —  Étude  de  la  vaso-motricité  réflexe 
hépatique. 

Deux  ordres  dé  réactions  motrices  réflexes 
peuvent  être  mises  en  jeu  :  les  unes  vaso-cons¬ 
trictrices,  les  autres  vaso-dilatatrices. 

C’est  à  François  Fradck  et  Hallion  que  revient 
le  mérite  -d’avoir  étudié  ces  réflexes  hépatiques. 

I.  Réflexes  vaso-constricteurs,  —  a.  Exci¬ 
tation  du  bout  central  d!un  des'  nerfs  -sen¬ 
sibles  généraux.  — Des  auteurs  précédents  ont 
provoqué  une  diminution  de  volume  du  foie,  co'in- 
cidant  avec  une  élévation  de  la  tensiori  artérielle, 
par  excitation  du  bout  central  du  crural  et  du 
sciatique.  > 

b.  Ils  ont  obtenu  le  même  résultat  par  stimu¬ 
lation  dés  nerfs  sensibles  viscéraux,  c’est-à- 
dire  par  l’excitation  centripète  du  pneumogas-, 
trique. 

Depuis  l’époque  de  ces  expériences,  la,  connais-. 
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sance  des  décharges  adrénaliniques  dans  les  varia¬ 
tions  tensionnelles  pouvait  poser  le  problème  de 
l’intervention  de  ce  mécanisme  à  la  suite  des  exci¬ 
tations  nerveuses  ;  Griffiths  et  Emery  ont  montré 
qu’il  n’en  était  rien  et  que,  par  exemple,  la  cons- 
triction  du  foie  provoquée  par  l’excitation  du  bout 
central  du  sciatique  ne  peut  plus  avoir  lieu  dès 
qu’on  a  sectionné  les  nerfs  hépatiques  du  pédicule  : 


tique.  Il  ne  s’agit  pas  là  d’une  dilatation  passive 
par  augmentation  du  flux'  sanguin  des  vaisseaux 
splanchniques  dilatés,  mais  d’une  réponse  ner¬ 
veuse  active,  qui  disparaît  après  énervation  du 
pédicule  hépatique. 

Par  ailleurs,  cette  dilatation  active  porte  sur  les 
extrémités  artérielles,  car  elle  persiste  après 
obstruction  de  la  veine  porte.  Il  est  plus  difficile 


il  s’agit  donc  bien  d’une  action  nerveuse  réflexe 
proprement,  dite,  et  non  d’im  effet  adrénalinique. 

II.  Réflexes  vaso-dilatateurs.  —  François 
Franck  et  Hallion  avaient  observé  que,  dans' cer¬ 
taines  conditions  d’excitation  de  l’extrémité 
centrale  du  pneumogastrique,  ü se  produisait,  non 
pas  une  diminution  de  volume  de  la  glande  hépa¬ 
tique,  avec  élévation  de  la  pression' artérielle,  mais 
la  dilatation  de  l’organe,  avec  baisse  tensionnelle 
artérielle.  On  peut  obtenir  une  réponse  identique, 
comtpe  l’ont  montré  Griffiths  et  Emery,  avec  de 
faible?  ejrcitations  de  l’extrémité  centrale  du  'scia- 


de  mettre  en  évidence  une  dilatation  active  por¬ 
tant  sur  le  réseau  porte  intra-hépatique  (Griffiths 
et  Emery). 

D’autre  part,  la  dilatation  réflexe  du  foie  peut 
se  produire  après  section  des  deux  vagues,  ce  qui 
achève  la  démonstration  de  l’absence  d’innerva¬ 
tion  hépatique  par  le  pneumogastrique. 

En  résumé,  par  l’excitation  centripète  des  nerfs 
sensibles  et  du  pneumogastrique,  on  peut  obtenir 
deux  sortes  de  réactions  : 
un  réflexe  presseur,  avec  constriction  hépatique  ; 
un  réflexe  hypotenseur,  avec  dilatation  hépatique. 
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IV.  ■ —  Étude  des  excitations  indirectes. 

A  côté  de  ces  expériences  d’excitation  ner¬ 
veuse  réflexe  proprement  dite,  il  faut  envisager 
l’action  des  perturbations  physiologiques,  clii- 
miques'ou  pharmacologiques  sur  le  volume  du 
foie.  Nous  le  ferons  brièvement  dans  le  seul  but  de 
montrer  l’existence  et  le  sens  ces  réactions  vaso¬ 
motrices  hépatiques  sous  ces  diSérentes  influences. 

1°  Augmentation  de  la  charge  en  CO^.  — 


18  Mai  1935. 

CO^.  Dans  ces  conditions,  ils  notent^ les  mêmes 
phénomènes  que  dans  la  première  phase  analysée 
par  François  Franck  et  Hallion  :  constriction 
hépatique  coïncidant  avec  l’élévation  de  la  ten¬ 
sion  artérielle.  Mais  cet  état  de  chose  persiste 
jusqu’à  la  mort  de  l’animal,  sans  que  se  produise 
la  phase  de  dilatation.  C’est  ce  que  nous  avons  vu 
également. 

Après  section  des  nerfs  du  foie,  lés  choses  se 
passent  un  peu  différemment  ;  l’organe  subit 
d’abord  une  dilatation  passive,  sous  l’influence  de, 


François  Franck  et  Hallion,  qui  ont  les  premiers 
étudié  les  effets  de  l’asphyxie  sur  le  foie,  leur 
distinguent  deux  périodes  : 

a.  Dans  la  phase  qui  suit  immédiatement  l’ar¬ 
rêt  respiratoire,  et  pendant  une  minute  et  demie, 
on  observe  une  vaso-constriction  active  de  l’or¬ 
gane,  coïncidant  avec  une  ascension  croissante 
de  la  tension  artérielle. 

b.  Dès  qu’apparaît  la  défaillance  cardiaque,  on 
constate  une  chute  tensionnelle  avec  ralentisse¬ 
ment  du  cœur  en  même  temps  qu’une  distension 
énorme  du  foie  avec  pulsation  de  reflux. 

c.  GrifiSths  et  Emery  ont  repris  cette  étude  avec 
une  technique  un  peu  différente  ;  ils  ont  fait  res¬ 
pirer  l’animal  en  air  confiné  {rebreathin^  de  fa¬ 
çon  à- augmenter  progressivement  la  tension  du 


l’augmentation  progressive  de  lapression  artérielle  ; 
puis,  plus  tardivement  que  dans  l’expérience  pré¬ 
cédente  mais  aussi  énergiquement,  il  présente  une 
vaso-constriction. 

Après  section  des  irerfs  et  ablation  des  surré¬ 
nales,  cette  hépato-contraction  retardée  ne  se  pro¬ 
duit  plus  :  le  foie  suit  passivement  les  effets  de  là 
pression  artérielle. 

Il  y  a  donc  sur  le  foie,  sous  l’influence  de  l’as¬ 
phyxie,  deux  actions  successives  de  même  sens  ; 
d’abord  un  réflexe  vaso-moteur  proprement  dit, 
sous  l’influence  de  la  surcharge  du  sang  en  GO®, 
puis  un  effet  adrénalinique.  '  ' 

Si,  au  lieu  de  pousser  les  phénomènes  jusqu’à 
l’asphyxie,  on  fait  simplement  respirer  à  l'am'niàl 
de  l’air  avec  5  p.  100  de  CO®,  on  constate  derniêlrie 
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une  diminution  de  volume  de  foie  (Paffenliolz  et 
Schurmeyer). 

2°  Diminution  de  la  concentration  en  CO-. 
—  On  observe  ordinairement  eu  pareil  cas  (par 
exemple  .en  augmentant  le  rythme  de  la  respira¬ 
tion  artificielle)  une  dilatation  hépatique. 

3°  Effets  de  la  diminution  de  la  masse 
sanguine  sur  le  volume  du  foie.  —  Nous^ne 


(Conheim  et  Pichtein)  que  par  l’augmentation 
progressive  par  instillation  goutte  à  goutte,  comme 
nous  l’avons  vu  nous-mêmes,  on  observe  une  aug¬ 
mentation  considérable  du  volume  du  foie. 

Pe  fait  que  ces  phénomènes  de  pléthore  se  lo¬ 
calisent  au  territoire  hépato-splanchnique,  bien 
que  l’injection  soit  faite  dans  la  circulation  géné¬ 
rale,  montre  qu’il  s’agit  là  d’un  mécanisme  «  ac- 


Chieii  diloralo.sé,  13  kilogrammes,  üe  haut  en  bas  ;  volume  du  foie,  volume  de  la  rate,  pression  carotidienne,  temps  en  secondes. 
Injection  intraveineuse  de  our.io  d’acélylclioline  (fig.  5). 


ferons  que  les  signaler  ici,  nous  bornant  à  enre¬ 
gistrer  deux  faits  : 

I/a  contraction  active  du  foie  pendant  la  saignée, 
avec  retour  à  la  normale  si  on  réinjecte  le  sang  ; 

I/’ absence  de  réaction  vaso-motrice  au  cours 
des  mêmes  manœuvres,  après  section  des  nerfs  du 
foie.  TvC  volume  de  l’organe  suit  alors  passivement 
les  variations  de  la  pression  artérielle. 

4°  Effets  de  l’augmentation  de  la  masse 
sanguine.  —  Aussi  bien  par  augmentation  brutale 
de  la  masse  sanguine  par  injection  intraveineuse 


tif  »  et  non  d’une  simple  accumulation  pas-sive. 

5°  Effets  des  substances  pharmacodyna¬ 
miques  sur  la  vaso-motricité  hépatique.  — 
Ici  encore,  nous  nous  bornerons  à  établir  l’exis¬ 
tence  de  réactions  vaso-motrices  du  foie  sous  l’in¬ 
fluence  de  certaines  substances,  l’étude  complète 
de  l’action  de  celles-ci  étant  inséparable  de  leurs 
effets  circulatoires,  que  nous  envisagerons  au  pro-. 
Chain  chapitre. 

Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l’action 
de  V adrénaline  sur  le  foie,  ont  noté  qu’en  injection 
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intraveineuse,  elle  provoque  une  hépato-contrac- 
tion  rapide  (Mautner  et  Pick,  etc.). 

Ce  que  nous  a  fait  constater  toute  une  série 
d'expériences,  c’est  l’existence  d’un  premier  effet 
adrénalinique  immédiat,  plus  ou  moins  intense, 
passager,  de  diminution  de  volume  du  foie  (fig.  i), 
puis,  dans  un  second  temps,  plus  prolongé,  d’une 
dilatation  de  la  glande  (fig.  2). 

Chez  le  chien  très  choqué,  la  constriction  ini¬ 
tiale  peut  faire  défaut  ou  du  moins  être  trop  faible 
pour  s’inscrire  nettement  avec  -notre  technique 
(fig.,3). 

Iv’augmentation  secondaire  du  volume  de  la 
glande  constitue-t— elle  un  processus  actif  ou  bien 
est-elle  due  à  la  dilatation  passive  du  foie  sous  la 
double  influence  de  l’hypertension  artérielle,  de 
l’hypertension  portale  et  de  la  chasse  splénique  ? 
C’est  ce  qu’il  nous  est  actuellement  difiicile  de  dire. 

Evidemment,  il  s’agit  là  d’une  réaction  parallèle 
à  la  variation  tensionnelle,  comme  on  en  obtient 
après  section  des  nerfs  du  foie.  C’est  la  seule  qu’on 
observe  sur  le  chien  choqué  (fig.  3).  Elle  persiste 
après  vagotomie  (fig.  3)  ;  mais,  on  l’a  vu,  tout 
milite  en  faveur  d’une  absence  de  contribution 
vagale  à  l’innervation  du  foie. 

Par  ailleurs,  nous  avons  constaté  que  cette  dila¬ 
tation  présente,  après  splénectomie,  la  même  im¬ 
portance  que  chez  l’animal  intact  ;  ce  qtii  démontre 
que  la  chasse  splénique  adrénalinique  n’intervient 
pas  dans  cette  dilatation. 

Il  faut  noter  cependant  que,  sur  le  foie  isolé, 
l’adrénaline  injectée  dans  le  liquide  de  perfusion 
entraîne  une  contraction  marquée  de  l’organe  sans 
dilatation  secondaire,  de  sorte  que  celle-ci  pour¬ 
rait  dépendre  des  conditions  circulatoires  générales. 

Ees  extraits  postérieurs  d'hypophyse  provoquent 
également  une  diminution  de  volume  du  foie 
(Mautner  et  Pick,  Mura,  Haynal,  Clark,  Grifiiths 
et  Emery,  Kl.  Gollwithzer-Meier).  C’est  aussi  ce 
que  nous  avons  constaté. 

Cette  diminution  de  volume  s’accompagne 
d’une  modification  de  même  sens  de  la  rate.  Elle 
së  produit  encore  après  vagotomie. 

1,' histamine  détermine  une  grosse  dilatation 
du  foie  (fig.  4). 

Le  nitrite  d'amyle  en  inhalation  entraîne  une 
rapide,  forte  et  pasagère  diminution  de  volume  de 
l’organe. 

L’acétylcholine  provoque  une  augmentation  de 
volume  du  foie,  corollaire  de  la  chute  de  la  pres¬ 
sion  artérielle  (fig.  5). 

Ea  digitaline  et  les  strophanfiques,  d’après 
Pick,  tendraient  à  resserrer  les  veines  sus-hépa¬ 
tiques  et  exerceraient  donc  ainsi  un  effet  relatif 
de  barrage.  Pour  notre  part,  dans  les  quelques 
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essais  que  nous  avons  faits  jusqu’ici,  nous  n’avons 
pas  noté  d’action  nette  de  la  digitaline  sur  le  sys 
tème  hépato-portal,  au  moins  chez  l’animal  nor¬ 
mal  ;  mais  notre  expérimentation  est  encore  insuf¬ 
fisante  pour  étayer  une  opinion  définitive  à  ce  sujet. 

6°  Effets  de  l’augmentation  de  la  cha¬ 
leur  centrale  sur  le  volume  du  foie.  — 
Paffenholz  et  Schurmeyer  ont  pu,  par  des  radio¬ 
graphies  successives  chez  une  femme  dont  le  foie 
avait  été  opacifié  par  un  sel  de  thorium,  constater 
un  accroissement  des  dimensions  du  foie  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  fièvre  artificiellement  provoquée  : 
l’organe  augmente  parallèlement  à  la  courbe 
thermique. 

7°  Effets  des  influences  extérieures  sur 
le  volume  du  foie.  —  Grâce  à  sa  technique  parti¬ 
culière  de  pléthysmographie  du  foie,  H.  Mattson 
a  pu  observer  les  variations  de  volume  de  cet  or¬ 
gane  dans  des  conditions  rigoureasement  physio¬ 
logiques. 

Dans  des  circonstances  normales,  l’animal  étant 
au  repos  et  non  anesthésié,  on  ne  note  que  des 
variations  de  faible  amplitude  du  foie,  synchrones 
au  pouls  et  à  la  respiration  (dilatation  inspira¬ 
toire  et  constriction  expiratoire).  Par  contre, 
un  bruit  inopiné  provoque  régulièrement  une 
légère  augmentation  puis  une  diminution  plus 
marquée  du  volume  de  l’organe. 

Il  est  frappant  de  constater  ces  variations 
volumétriques  sous  l’influence  de  légères  excita¬ 
tions  extérieures,  variations  qu’on  retrouve,  ' 
d’ailleurs,  pour  d’autres  viscères  tels  que  la  rate 
et  qui  disparaissent  après  énervation  de  l’organe 
(Hargis  et  Mann).  Il  s’agit  là  d’une  véritable 
réaction  réflexe  à  tme  excitation  sensorielle. 

Conclusions. 

En  résumé,  les  résultats  obtenus  par  différents 
auteurs  et  nous-mêmes,  au  moyen  de  diverses 
techniques  de  pléthysmographie  hépatique,  per¬ 
mettent  d’aboutir  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Il  existe  des  niécanismes  vaso-moteurs  intra¬ 
hépatiques  agissant  à  la  fois  sur  les  extrémités 
artérielles  et  sur  les  ramificationss  veineuses. 

2°  Ces  mécanismes  sont  sous  la  dépendance  du 
sympathique  et  reçoivent  leurs  connéxions  ner¬ 
veuses  du  splanchnique.  Physiologiquement,  tout 
se  passe  comme  si  le  pneumogastrique  ne  compor¬ 
tait  pas  de  fibres  vaso-motrices  à  destination  hépa¬ 
tique. 

3°  Des  variations  de  volume  du  foie  obtenues 
par  des  excitations  directes  ou  réflexes  du  sys- 
tèine  vaso-moteur  sont  bien  dues  à  la  mise  en  jeu 
de  ces  mécanismes  vasculaires  intra-hépatiques. 
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et  ne  sont  pas  uniquement  le  fait  de  modifications 
passives  secondaires  à  des  variations  des  courants 
circulatoires  afférents  ou  efférents. 

4“  Cetté  mise  en  jeu  des  réactions  vaso-mo¬ 
trices  peut  être  obtenue  par  excitation  nerveuse 
directe  ou  réflexe.  Les  modalités  en  sont  diverses  : 

A  l’excitation  directe,  au  niveau  des  différents 
étages  'du  splanchnique,  répond  toujours  une 
vaso-constriction  ; 

Lors  de  l’excitation  centripète  des  nerfs  sen¬ 
sibles  et  du  pneumogastrique,  suivant  l’intensité 
de  celle-ci,  deux  types  de  réactions  peuvent  se 
produire  : 

tantôt  des  réflexes  presseurs,  avec  vaso-cons¬ 
triction  hépatique  ; 

tantôt  des  réflexes  hypotenseurs,  avec  vaso¬ 
dilatation  du  foie. 

5“  La  concentration  du  sang  en  CO^  influe  net¬ 
tement  sur  les  réactions  vaso-motrices.  La  dimi¬ 
nution  du  CO^  sanguin  entraîne  une  diminution 
des  reflexes  vaso-moteurs  hépatiques  avec  dila¬ 
tation  du  foie  ;  la  surcharge  en  CO^  détermine  une 
réaction  vaso-constrictrice  hépatique  qui  peut 
être  le  fait  de  deux  mécanismes  différents,  comme 
on  le  voit  dans  l’asphyxie  :  c’est,  en  premier  lieu, 
un  réflexe  vaso-moteur,  ensuite  une  décliarge 
adrénalinique. 

6°  Des  réactions  vaso-motrices  du  foie  de  sens 
variable  peuvent  se  produire  sous  l’influence  de 
divers  agents  pharmicodynamiques.  Autant  qu’il 
semble,  le  mode  d’action  de  ces  substances  est 
un  effet  direct  sur  les  éléments  artériels  et  veineux 
intra-hépatiques  ou  leur  système  nerveux  propre. 
Cette  action  persiste,  en  effet,  sur  le  foie  isolé  de 
ses  connexions  nerveuses. 

Cette  étude  des  réactions  vaso-motrices  hépa¬ 
tiques  sufl&t  à  démontrer  qu’il  y  a  là  un  véritable 
système  physiologique  adapté  à  un  rôle  circula¬ 
toire  spécial.  C’est,  en  effet,  grâce  à  ces  mécanismes 
vaso-moteurs  que  le  foie  peut  jouer  ce  rôle  impor¬ 
tant  d’organe  vasculaire  réservoir  qui  en  fait  un 
des  dispositifs  essentiels  de  la  circulation  de  re¬ 
tour  (i). 

(i)  1,’étude  du  rôle  vasculaire  du  foie  est  envisagée  dans 
son  ensemble  dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  :  t  I,e  Foie  vascu¬ 
laire  ».  René  Fauvert,  Thèse  de  Paris,  1935. 
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PANCRÉATITES  SUBAIGUES 

Étienne  CHABROL  et  Marcel  CACHIN 

Lorsqu’on  parcourt  les  traités  classiques  qui 
donnent  la  description  des  pancréatites  aiguës, 
on  trouve  soulignées  dans  les  antécédents  la  fré¬ 
quence  de  la  lithiase  biliaire  et,  dans  la  ligne  de 
conduite  chirurgicale,  cette  remarque  inspiréê 
des  travaux  de  Mayo-Robson  et  d’Archibald  : 
«  L’essentiel  pour  le  traitement  de  la  pancréatite 
est  d’assurer  par  la  cholécystostomie  une  soupape 
de  sûreté  sur  l’appareil  excréteur  de  la  bile.  » 

Il  s’en  faut  cependant  que  la  pathologie  biliaire 
résume  à  elle  seule  toute  l’étiologie  des  infarctus 
du  pancréas.  Son  inconstance,  que  l’un  de  nous 
a  déjà  relatée  dans  sa  thèse  de  1910  (i),  ressort 
manifestement  de  l’étude  des  pancréatites  hémor¬ 
ragiques  à  fonne  subaiguë.  Elle  est  d’autant  plus 
frappante  dans  ce  dernier  syndrome  que  celui-ci 
évoque  trait  pour  trait  le  tableau  clinique  de  la 
lithiase  vésiculaire,  avec  ses  coliques  à  répétition 
irradiées  vers  l’épaule  droite,  ses  poussées  fébriles, 
son  ictère  fugace,  sa  tumeur  sous-hépatique  ; 
rien  ne  manque,  bien  que  le  chirurgien  ait  très 
souvent  la  surprise  de  ne  découvrir  aucune  con¬ 
crétion  calculeuse  sur  lé  trajet  des  voies  biliaires 
principales  ou  annexes. 

Le  hasard  nous  a  perihis  l’an  dernier  de  recueil¬ 
lir  trois  observations  de  cet  ordre  (2).  H  nous 
paraît  intéressant  de  les  rapprocher  pour  dégager 
une  description  d’ensemble  de  la  forme  pseudo¬ 
vésiculaire  des  pancréatites  subaiguës. 


Notre  premier  malade,  âgé  de  vingt-sept  ans, 
s’était  présenté  en  octobre  1933  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  se  plaignant  de  crises  douloureuses  dans 
la  région  sous-hépatique.  Par  leur  siège,  leurs 
irradiations,  leurs  paroxysmes,  ces  douleurs 
auraient  imposé  sans  discussion  le  diagnostic 
de  cholécystite,  si  l’examen  de  l’abdomen  n’avait 
révélé  dans  le  flanc  gauche,  tendue  du  gril  costal 
à  la  crête  iliaque,  une  longue  cicatrice  opératoire, 
et  si  ce  jeune  homme  ne  nous  avait  conté 

(1)  Etienne  Chabrol,  Res  pancréatites  dans  les  affections 
du  foie  (Thèse  de  Paris,  octobre  1910). 

(2)  Eugène  Marcombes,  Les  pancréatites  âùbalguës  à 
répétition  (Thèse  de  Paris,  1934). 
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avec  force  détails  une  liistoire  très  significative. 

En  janvier  1926,  travaillant  un  matin  à  quelque 
ouvrage  de  maçonnerie,  il  avait  soudain  éprouvé 
ime  douleur  abdominale  atroce,  un  coup  de  barre 
qui  l’avait  brusquement  terrassé,  «en  pleine 
chanson  »,  disait-il.  Pendant  une  heure,  il  s’était 
roulé  sur  le  plancher,  effrayant  son  entourage 
par  ses  cris  et  ses  contorsions  ;  puis  la  douleur 
s’était  apaisée  ;  il  avait  regagné  à  pied  son  logis 
pour  y  recevoir  la .  visite  d’un  médecin  appelé 
d’urgence  et  entendre  parler  -d’intoxication  ali¬ 
mentaire.  Ea  douleur  avait  subi  quelques  recru¬ 
descences  les  jours  suivants,  avant- de  disparaître 
âu  bout  d’une  semaine. 

Ee  souvenir  en  était  complètement  effacé  au 
mois  d’avril  1926,  lorsque  le  malade  se  présenta 
devant  le  conseil  de  révision.  Il  fut  reconnu  apte 
au  service  armé  et  envoyé  à  Eandau. 

Il  y  était  depuis  quinze  jours  à  peine,  lorsque 
les  accidents  abdominaux  se  réveillèrent  sur  le 
mode  subaigu,  accompagnés  cette  fois  de  poussées 
fébriles  et  d’une  assez  vive  douleur  dans  l’hypo- 
condre  gauche.  Un  médecin  militaire  porta  le 
diagnostic  de  pleurésie  gauche  et  retira  par 
•  ponction  exploratrice  une  seringue  de  sang  ; 
un  autre  ne  trouva  pas  d’épanchement' mais  parla 
de  splénomégalie  chronique.  Ea  conclusion  fut 
un  bulletin  de  réforme,  affirmant  l’existence 
d’une  grosse  rate. 

■  C’est  avec  ce  diagnostic  que  nous  retrouvons 
notre  malade  en  juin  1926  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  dans  le  service  du  regretté  professeur 
Eejars,  où  Brocq  l’examine  et  l’opère.  Il  découvre 
un  énorme  kyste  hématique  de  l’hypocondre 
gauche  descendant  jusqu’à  la  fosse  iliaque  et 
renfermant  deux  litres  de  liquide  noirâtre.  E’ori- 
gine  de  cette  collection  était-elle  splénique  ou 
pancréatique?  Ee  compte  rendu  opératoire  ne 
fournit  sur  ce  point  aucune  précision. 

Ees  années  passent.  Après  une  longue  accalmie, 
les  accès  douloureux  réapparaissent  dans  le  cours 
de  1928  et  se  présentent  avec  des  caractères  assez 
différents  de  ceux  de  i926;moins  intenses  que  jadis, 
ils  sont'  franchement  localisés  dans  l’hypocondre 
droit  au  point  d’être  qualifiés  par  tous  de  crises 
de  colique  hépatique.  En  1933,  lorsque  nous 
examinons  pour  la  première  fois  le  malade,  nous 
notons  en  plus  une  induration  assez  diffuse  et  très 
sensible  qui  siège  au-dessus  et  à  droite  de  l’ombilic. 
Ea  fixité  remarquable  et  l’immobilité  de  cette 
tumeur,  lors  des  mouvements  respiratoires,  retien¬ 
nent  notre  attention  et  nous  conduisent  à  rap¬ 
procher  son  développement  de  la  notion  du  kyste 
hématique,  qui  a  nécessité  jadis  l’intervention 
de  Brocq  ;  nous  nous  posons  alors  ces  questions  : 
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les  crises  douloureuses  de  1926  n’auraient-elles 
pas  été  l’expression  d’un  infarctus  du  pancréas, 
dont  le  sang  aurait  fusé  par  la  suite  dans  l’arrière- 
cavité  des  épiploons,  vers  la  région  splénique  ?  Ea 
tumeur  que  nous  percevons  '  actuellement  dans 
l’hypocondre  droit  ne  serait-elle  pas  la  cicatrice  fi¬ 
breuse  d’une  pancréatite  hémorragique  méconnue  ? 

C’est  en  formulant  ces  hypothèses  que  nous 
demandons  à  Brocq  d’opérer  une  seconde  fois  son 
malade.  Notre  diagnostic  est  confirmé  le  8  décem¬ 
bre  1933  par  la  découverte  d’un  placard  de  tissu 
fibreux  qui  soudé  la  face  antérieure  du  pancréas 
à  la  face  postérieure  de  l’estomac.  Ees  suites  de 
cette  seconde  intervention  ont  été  excellentes. 
Tout  récemment  nous  avons  revu  le  malade  jouis¬ 
sant  d’une  parfaite  santé. 

C’est  également  à  Saint-Antoine,  en  septembre 
1933.  que  nous  avons  recueilli  notre  deuxième 
observation  de  pancréatite  subaiguë.  Elle  con¬ 
cerne  une  femme  de  cinquante  ans  qui  depuis 
le  mois  d’avril  précédent  était  soignée  pour  des 
«  crampes  d’estomac  »  accompagnées  de  vertiges, 
de  sueurs  froides  et  d’une  élévation  thermique 
à  390.  Ea  seule  anomalie  de  ces  accès  était  l’exis¬ 
tence  d’une  diarrhée  tenace  qui  persistait  dans 
leur  intervalle  ;  mais,  comme  au  mois  de  juin 
de  la  même  année  une  poussée  d’ictère  était 
brusquement  apparue  au  déclin  d’une  crise,  per¬ 
sonne  n’avait  mis  en  doute  le  diagnostic  de 
lithiase  biliaire.  En  septembre  1933,  nous  pou¬ 
vions  reconnaître  un  nouveau  symptôme,  la  pré¬ 
sence  d’une  tumeur  piriforme,  siégeant  au-dessus 
et  à  droite  de  l’ombilic  et  offrant  un  grand  axe 
oblique  en  bas  et  à  droite  ;  cette  masse  relative¬ 
ment  mobile  et  peu  sensible  transmettait  énergi¬ 
quement  les  battements  de  l’aorte. 

Nous  confiâmes  aussitôt  la  malade  au  professeur 
Grégoire,  qui  voulut  bien  pratiquer  le  25  octobre 
une  laparotomie  sus-ombilicale.  Tout  en  notant 
l’intégrité  absolue  des  voies  biliaires,  ce  chirurgien 
découvrit  au  nivea,u  de  la  tête  du  pancréas  une 
tumeur  arrondie,  ayant  le  volume  d’une  orange  ; 
il  referma  aussitôt  l’abdomen  sans  faire  de  drai¬ 
nage. 

A  la  suite  de  cette  intervention,  l’état  général 
sembla  s’améliorer  pendant  près  de  deux  mois, 
jusqu’au  milieu  de  décembre  où  l’ictère  réapparut., 
A  la  tumeur  initiale  nous  vîmes  progressivement 
se  juxtaposer  une  tuméfaction,  mobile  celle-là 
avec  les  mouvements  respiratoires  et  assez 
nettement  délimitée  poiu  que  nous  n’ayons 
aucun  doute  sur  l’existence  d’une  grosse  vési¬ 
cule.  Ea  jaunisse  fonçant  peu  à  peu,  nous  nous 
demandâmes  pendant  plusieurs  semaines  s’il  ne 
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s’agissait  pas  d’un  ictère  cancéreux  donnant  le 
signe  de  Courvoisier-Terrier,  mais  fort  heureuse¬ 
ment  au  boutade  trois  mois  tout  rentra  dans 
l’ordre,  malgré  les  échecs  réitérés  du  tubage 
d’Einhorn. 

Dans  notre  troisième  observation,  il  s’agissait 
d’un  homme  de  trente-deux  ans,  qui.  accusait 
depuis  quatre  années  des  crises  douloureuses 
épigastriques,  irradiant  elles  aussi  vers  l’hypo- 
condre  droit.  De  27  mars  1934,  jour  de  son 
admission  à  Saint- Antoine,  les  coliques  attei¬ 
gnaient  une  acuité  inaccoutumée,  avec  leurs 
vomissements  bilieux  subintiants  et  leurs  pous¬ 
sées  fébriles  à  39°  et  40°. 

Comme  il  existait  à  droite  de  l’ombilic  une 
tuméfaction  ovoïde,  rénitente,  faisant  songer  à 
un  cholécyste,  nous  acceptâmes  tout  d’abord  le 
diagnostic  de  colique  hépatique  et,  de  fait,  sous 
l’action  d’une  piqûre  de  morpliine,  la  crise  s’atté¬ 
nua  ;  elle  se  reproduisit  cependant  dès  le  surlende¬ 
main,  tandis  que  la  tuméfaction,  qui  s’était  affais¬ 
sée  en  période  d’accalmie,  subissait  elle  aussi 
une  recrudescence.  Il  en  fut  ainsi  au  cours  d’un 
troisième  et  d’un  quatrième  accès.  Cette  coïnci¬ 
dence  nous  intrigua  fort,  car  le  cholécyste  était 
bas  situé  et  ne  présentait  aucune  mobilité  lors 
des  mouvements  respiratoires.  Avant  de  procéder 
à  une  cholécystographie,  nous  jugeâmes  prudent 
d’étudier  sous  l’écran  le  transit  digestif  et  nous 
trouvâmes  dans  cet  examen  la  clef  du  diagnostic  : 
le  cadre  de  l’anneau  duodénal,  considérablement 
élargi,  offrait  dans  sa  seconde  portion  une  dis¬ 
tension  intermittente,  comparable  à  celle  que  l’on 
observe  au  cours  des  sténoses  sous-vatériennes. 
Devant  ce  tableau  radiologique,  nous  eûmes 
quelques  raisons  pour  rapporter  les  crises  doulou¬ 
reuses  à  une  occlusion  incomplète  de  l’intestin 
et  pour  émettre  l’hypothèse  qu’une  tumeur 
pancréatique  était  la  cause  de  l’élargissement 
duodénal. 

Les  crises  allant  de  paroxysme  en  paroxysme, 
nous  demandâmes  à  M.  Roger  Couvelaire  de  pro¬ 
céder  à  une  vérification  d’urgence.  Ce  fut  une 
occasion  pour  reconnaître  une  fois  de  plus 
l’absence  de  calculs  dans  les  voies  biliaires,  et 
pour  palper  directement  un  éiiorme  pancréas,  de 
«  consistance  mollasse  »,  qtd  fut  ponctionné  sans 
drainage.  La  convalescence  se  produisit  sans 
autre  incident  qu’une  crise  douloureuse  au  troi¬ 
sième  jour,  la  dernière.  Nous  avons  revu  l’opéré 
en  janvier  1935  ;  il  se  félicite  de  la  guérison  de 
«  ses  coliques  hépatiques  ». 


Voilà  donc  trois  malades  qui,  par  le  siège  et  les 
irradiations  de  leurs  douleurs,  ont  imposé  pendant 
des  mois  le  diagnostic  de  coliques  hépatiques  à 
répétition.  Chez  l’un  d’eux  un  ictère  est  venu 
corroborer  cette  hypothèse  ;  chez  tous  les  trois 
des  frissons  et  des  poussées  fébriles  l’ont  illustrée  ; 
dans  les  trois  cas  enfin  la  découverte  d’une  tumé¬ 
faction  dans  l’hypocondre  droit  a  pu  plaider  en 
faveur  d’un  cholécyste.  Cependant  on  pouvait 
noter  par  trois  fois  le  caractère  profond  de  la 
tumeur  et  sa  fixité  remarquable  lors  des  mouve¬ 
ments  respiratoires. 

Deux  fois  sur  trois  nous  avons  porté  le  dia¬ 
gnostic  en  nous  laissant  guider  par  ce  dernier 
symptôme.  Ce  fut  aisé  pour  le  premier  malade  qui 
racontait  l’histoire  d’un  ky^ste  hématique,  précédé 
dans  son  développement  par  une  crise  abdomi¬ 
nale  atroce  ;  ce  fut  non  moins  facile  pour  le  troi¬ 
sième,  grâce  à  la  découverte  radiologique  d’un 
élargissement  et  d’une  sténose  du  cadre  duodénal. 

Le  tubage  d’Einhom  ne  fut  possible  que  chez 
l’opéré  de  Brocq.  Il  permit  à  Lucien  Duval  d’ana¬ 
lyser  chimiquement  le  liquide  recueilli  et  de 
reconnaître  une  notable  diminution  de  l’activité 
lipolytique.  Le  taux  de  la  glycémie  ne  dépassa 
point  o8'’,90  dans  l’observation  I,  malgré  l’inges¬ 
tion  expérimentale  de  glucose  ;  il  fut  de  os^'.qz 
dans  l’observation  II,  de  i8'',55  dans  l’obseiva- 
tion  III. 

Comme  on  le  voit,  entre  tous  ces  signes,  c’est 
la  découverte  de  la  tumeur  de  l’hypocondre  droit, 
tumeur  profonde  et  fixe,  qui  a  permis  de  dépister 
la  pancréatite  subaiguë  sous  la  trame  douloureuse 
des  coliques  à  répétition. 


Ces  trois  observations  de  pancréatites  hémor¬ 
ragiques  à  forme  pseudo-vésiculaire  sont  d’autant 
plus  curieuses  qu’elles  remettent  en  discussion  la 
pathogénie  des  infarctus  du  pancréas  :  toutes  les 
trois  soulignent  l’absence  de  calcids  et  d’inflam¬ 
mation  en  territoire  biliaire.  Les  constatations 
cliirurgicales  de  ]\IM.  Brocq,  Grégoire  et  Couvelaire 
offrent  le  trait  co'mmtm  de  relater  pour  nos  trois 
,  malades  l’intégrité  complète  de  la  vésicule. 

Déjà,  le  tubage  d’Einliorn  nous  l’avait  laissé 
entrevoir  pour  l’opéré  de  Brocq.  L’épreuve  de 
Meltzer-Lyon,  pratiquée  à  deux  reprises  en 
octobre  1933,  nous  avait  permis  de  recueillir 
chez  lui  la  plus  belle  bile  B  que  nous  ayons  jamais 
examinée  ;  cette  bile  était  remarquable  par  sou 
abondance  en  pigments,  en  cholestérol  et  en  acide 
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cholalique.  VoiciJnGS  chiffres  rapportés  au  litre  : 


Ils  laissent  supposer  qu’en  troublant  l’innerva¬ 
tion  des  voies  biliaires  la  pancréatite  chronique  a 
facilité  l’excrétion  de  la  vésicule  déclenchée  par 
le  sulfate  de  magnésie  ;  mais  ils  ne  permettent 
pas  d’étayer  l’hypothèse  qu’un  reflux  de  bile  ou 
de  suc  duodénal  dans  le  canal  de  Wirsung  a  été 
la  condition  nécessaire  de  l’infarctus  du  pancréas. 

On  conçoit  d’ailleurs  que  la  lithiase  biliaire 
puisse  présider  à  l’éclosion  d’une  pancréatite 
ai^ë  sans  qu’interviennent  nécessairement  ces 
reflux  hypothétiques.  A  l’heure  même  oh  nos 
trois  malades  étaient  en  traitement  à  Saint- 
Antoine,  nous  avons  eu  la  bonne  fortune  de 
recueiUir  dans  notre  service  une  quatrième  obser¬ 
vation  d’infarctus  du  pancréas,  qui  concernait 
cette  fois  une  femme  lithiasique.  Celle-ci  étant 
morte  presque  subitement  au  troisième  jour  de  sa 
crise,  en  présentant  des  signes  de  collapsus  hors 
de  proportion  avec  le  degré  de  la  contracture  et 
de  la  sensibilité  abdominale,  nous  pûmes  découvrir 
à  son  autopsie  une  vésicule  scléieuse,  bourrée  de 
calculs,  et  un  pancréas  transformé  en  un  énorme 
caillot.  Or  il  existait  chez  cette  femme  une 
thrombose  veineuse  inflammatoire,  très  compa¬ 
rable  à  celle  que  l’un  de  nous  a  jadis  décrite 
avec  M.  Gilbert  en  étudiant  l’origine  vasculaire 
de  certaines  variétés  de  pancréatites  hémorra¬ 
giques.  Nul  doute  que  la  cholécystite  calculeuse 
ait  provoqué  dans  cette  observation  le  dévelop¬ 
pement  de  l’infection  et  de  l’hémorragie  termi¬ 
nale. 

Ces  exemples  nous  montrent  que  l’ôn  ne  doit 
pas  être  exclusif  lorsqu’on  édifie  des  théories  sur 
la  genèse  des  pancréatites  aiguës.  Sans  contester 
l’existence  des  pancréatites  canaliculaires,  fortes 
des  recherches  expérimentales  de  M.  Carnot,  de 
MM.  Binet  et  Brocq,  il  faut  accorder  selon  nous 
une  part  importante  aux  pancréatites  vasculaires, 
traduisant  des  troubles  circulatoires  actifs  ou 
passifs  du  système  porte.  A  maintes  reprises 
depuis  1910,  l’un  de  nous  a  développé  cette 
conception  et  marqué  la  place  de  l’infarctus  du 
pancréas  dans  le  domaine  des  pyléphlébites  radi¬ 
culaires  (i),  aux  côtés  de  l’infarctüs  hémorragique 

i)  Etienne  Chadeoi.,  E’infarctus  du  pancréas  par  pylé- 
phlébite  {Arch.  mal.  app.  digestif,  octobre  1913)  ; —  Les  affec¬ 
tions  du  pancréas,  article  in  Nouveatt  traité  de  médecine, 
Masson,  1923. 


de  l’intestin,  de  la  spléno-thrombose  de  Romme- 
laere  et  des  hématémèses  spléniques. 

Cette  parenté  vient  d’être  à  nouveau  soulignée 
dans  un  récent  travail  de  Rogers  (2)  intitulé 
«  scléroses^  vasculaires  spléno-pancréatique.s, 
thrombose  et  nécrose  hémorragique  du  pancréas  >■. 
Elle  est  bien  en  accord  avec  les  recherches 
modernes  d’Eppinger  sur  l’origine  réticulo-endo¬ 
théliale  de  certaines  hémorragies  digestives.  C’esl 
dans  un  cadre  très  voisin  que  prend  place,  sans 
doute,  l’ingénieuse  conception  de  Roger  Couve- 
laire  qui  fait  intervenir  à  l’origine  des  oedème.'^ 
aigus  du  pancréas  une  vaso-dilatation  capillaire, 
mputable  à  l’auaphylaxie. 

,  Nous  pensons  volontiers  que  ces  facteurs  circu¬ 
latoires  figurent  à  l’origine  d’un  certain  nombre 
des  pancréatites  subaiguës  à  répétition,  qui  se 
révèlent  à  nos  yeux  sous  les  traits  de  fausses 
coliques  hépatiques  et  dont  le  développement  est 
en  désaccord  avec  l’intégrité  complète  de  l'arbre 
biliaire. 


LA  CHIRURGIE  BILIAIRE 
A  LA  LUMIÈRE 
DE  L’ANGIOCHOLÉDOCO= 
GRAPHIE  DIRECTE 

P.  IVIOULOIMQUET 

La  chirurgie  biliaire  est  difficile,  difficile  techni¬ 
quement  sans  doute,  mais  plus  encore  diflicile 
du  point  de  vue  des  indications  opératoires.  Elle 
comporte  toujours  en  effet  un  facteur  d’incertitude 
capital  :  notre  ignorance  de  l’état  et  de  la  résis¬ 
tance  du  parenchyme  hépatique. 

Quel  que  soit  le  but  de  l’intervention  chirur¬ 
gicale,  cholécystostomie,  cholécystectomie,  drai¬ 
nage  du  cholédoque,  etc.,  trop  d’aléas  subsistent 
pénibles,  parfois  angoissants  pour  l’opérateur  : 
que  vaut  le  foie  de'  l’opéré  ?  comment  supportera- 
t-il  le  choc  opératoire  et  l’agression  toxique  de 
l’anesthésie  ?  quels  sont  les  troubles  à  prévoir  de 
la  coagulation  sanguine  dépendants  du  foie  ?  quel 
est  l’état  de  la  sécrétion  biliaire  ?  On  pourrait 
augmenter  —  à  grand  déplaisir  —  les  points  d’in¬ 
terrogation  qui  pèsent  sur  le  chirurgien  à  la  veille , 
d’une  intervention  sur  les  voies  biliaires.  Et  ces 

(a)  Rogers,  Sckrosi  vasa'l  précoc;  spleno  pancreatica, 
trombos  ,  ntcros  ,  acu  a  emorrag  ca  d?  pa  cr  as  lArchivio 
di  palologia  e  clinica  ntédica,  Bologna,  vol.  VIII,  fasc.  décem¬ 
bre  ipS-Sb 
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interrogatoires  sont  sans  réponse  ;  la  cliirurgie 
biliaire  attend  son  Albarran  I  Actuellement  la 
-comparaison  est  bien  instructive,  mais  affligeante, 
«ntre  la  quasi -sécurité  de  la  chirurgie  rénale 
-éclairée  par  les  épreuves  comparées  hémato¬ 
urinaires  et^par  la  séparation  fonctionnelle  des 
produits  excrétés  par  chaque  rein,  et  l’incertitude 
<ie  la  chirurgie  biliaire  en  vue  de  laquelle  le  chirur¬ 
gien  ne  peut  recueillir  que  de  trop  vagues  instruc¬ 
tions. 

Ne  nous  plaignons  pas  trop  cependant, puisque 
les  dernières  années  nous  ont  apporté  des  progrès. 
I/C  tubage  duodénal,  les  bonnes  radiographies, 
la  cholécystographie  par  voie  sanguine,  cer¬ 
taines  épreuves  fonctionnelles  du  parenchyme 
hépatique  sont  des  acquisitions  non  négligeables 
<et  qui,  si  elles  ne  répondent  pas  encore  à  toutes 
nos  légitimes  curiosités,  sont  tout  de  même  des 
■sources  d’information  qui  manquaient  à  nos 
-d.evanciers.  Elles  nous  donnent  un  avant-goût 
■de  ce  que  sera  la  chirurgie  biliaire  de  demain, 
solidement  basée  sur  de  complètes  épreuves  pré- 
■opératoires. 

Je  veux  étudier  ici  une  autre  de  ces  méthodes 
•d’information,  précieuse  pour  le  chirurgien  : 
l’angiocholédocograpliie  directe.  Elle  consiste  dans 
l’injection  d’une  substance  de  contraste  dans  les. 
voies  biliaires,  immédiatement  suivie  de  radio¬ 
graphie  (fig.  i).  Il  ne  s’agit  donc  plus  d’une 
méthode  préopératoire  :  l’angiocholédocograpliie 
sera  faite  après  ouverture  •  et  drainage  des 
voies  biliaires,  ou  bien  même,  mais  seulement  si 
l’on  dispose  d’une  installation  opératoire  avec 
table  radiographique,  au  cours  de  l’intervention. 
Elle  va  donner  sur  la  morphologie  des  voies  bi¬ 
liaires  un  renseignement  très  clair,  très  précis 
-et  qui,  jusqu’à  présent,  nous  manquait  trop  sou¬ 
vent. 

Ees  résultats  pratiques  à  en  attendre  sont  de 
grande  valeur  dans  les  différentes  circonstances 
■de  la  chirurgie  biliaire. 

C’est  Carnot  et  Blamoutier  qui,  en  1922,  ont 
tait  les  premiers  l’exploration  d’une  fistule  biliaire 
avec  une  substance  de  contraste.  Cotte  a  saisi 
immédiatement  les  avantages  de  cette  méthode 
nouvelle. et,  dès  1925,  il  a  pubhé  des  observations 
personnelles  où  elle  lui  avait  rendu  grand  service. 
:Ei,  au  début,  l’exploration  radiographique  a  été 
■employée  surtout  en  présence  de  fistules  büiaires, 
maintenant  c’est  sur  les  voies  biliaires  correcte¬ 
ment  drainées  qu’elle  est  appliquée,  et  la  préven¬ 
tion  des  fistules  est  justement  l’im  des  objectifs 
les  plus  précis  de  l’angiocholédocograpliie  directe. 
Mirizzi  (de  Cordoba)  a  publié  les  plus  belles  sta- 
stitiques  de  cholédocographie  faites  pendant 
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l’opération;  grâce  à  cette  information  graphique, 
le  cliirurgien  a  pu  terminer  toujours  son  opération 
avec  la  certitude  de  la  perméabilité  des  voies 
biliaires  et  de  leur  bon  état  anatomique.  J’ai  moi- 
même,  après  avoir  inspiré  la  thèse  de  Madeleine 
Herbert  sur  «l’exploration  radiologique  des  voies 
biliaires  »,  porté  ce  problème  devant  la  Société 
nationale  de  chirurgie  et  suscité  une  discussion 
oùtousles  orateurs  se  sont  montrés  très  favorables 
à  la  méthode.  Il  y  a  lieu  certainement  de  vulgariser 
l’angiocholédocograpliie  directe;  elle  ne  résout 
pas  tous  les  problèmes  que  nous  évoquions  au 
début  de  cet  article,  mais  elle  est  un  réel  progrès, 
et,  à  la  lumière  des  renseignements  qu’elle  donne, 
la  chirurgie  biliaire  peut  certainement  améliorer 
ses  résultats. 

Je  passerai  en  revue  successivement  les  diffé¬ 
rentes  intenrentions  à  pratiquer  sur  les  voies 
biliaires,  où  l’angiocholédocographie  directe  peut 
être  utilisée. 

Cholécystites  aiguës. 

En  présence  d’une  cholécystite  aiguë,  l’indica¬ 
tion  opératoire  est  de  plus  en  plus  reconnue 
comme  impérative  et  urgente.  I/opposition  qu’on 
fit  longtemps  entre  l’appendicite  aiguë  et  la 
cholécystite  aiguë  à  ce  point  de  vue  est  certaine¬ 
ment  fausse  et  les  risques  sont  très  grands  de  la 
temporisation  dans  les  affections  vraiment  aiguës 
et  infectieuses  de  la  vésicule  biliaire.  Mais  quelle 
intervention  faut-il  pratiquer  ?  Ee  plus  souvent  le 
chirurgien  commence  son  opération  sans  avoir 
de  plan  formel  et  il  se  base  sur  les  lésions  rencon¬ 
trées  au  cours  d’une  exploration  sous-hépatique. 
Cette  exploration  peut  être  très  difficile,  elle 
nécessite  toujours  l’anesthésie  générale,  elle 
requiert  une  incision  importante,  bref  elle  trans¬ 
forme  l’opération,  la  rendant  plus  longue,  plus 
choquante,  moins  adéquate  à  la  gravité  de  cer¬ 
tains  de  ces  cas  de  cholécystite  aiguë. 

Je  pense  que  la  pratique  de  l’angiocholédoco- 
graphie  peut  autoriser  une  intervention  plus 
bénigne,  réduite  à  un  simple  abord  direct  de  la 
vésicule,  souvent  possible  à  l’anesthésie  locale.  Si 
la  vésicule  reconnue  apparaît  perforée  ou  gangre¬ 
neuse  et  que  la  cholécystectomie  soit  reconnue 
nécessaire,  il  faut  quelquefois  agrandir  l’incision  et 
compléter  l’anesthésie.  Sinon  l’amarrage  du  fond  de 
la  vésicule,  la  cholécystostomie  de  drainage  peuvent 
être  faits  aux  moindres  frais.  E’opérateur  s’en 
remet  à  l’exploration  lipiodolée  pour  se  renseigner 
au  bout  de  quelques  jours  sur  l’état  des  voies 
biliaires  :  la  vésicule  est,  ou  non,  exclue  ;  le  cholé¬ 
doque  et  les  voies  intrahépatiques  sont,  ou  non. 
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dilatées  ;  le  passage  du  lipiodol  dans  le  duodénum 
est,  ou  non,  aisé.  Suivant  les  images  obtenues,  une 
réintervention  est,  ou  non,  reconnue  nécessaire 
et  le  degré  de  son  urgence  peut  être  déduit  des 
signes  cliniques,  de  l’efficacité  du  drainage  vési¬ 
culaire  et  des  lésions  visibles  sur  le  cliché  d’angio- 
cholédocographie. 

Cholécystites  chroniques  lithiasiques. 

L,a  cholécystite  chronique  lithiasique  doit  être 
traitée  par  cholécystectomie.  C’est  là  une  opéra¬ 
tion  bien  réglée,  qui  ne  comporte  pas  de  drainage 
des  voies  biliaires. 

Il  èxi.ste  cependant  de  nombreux  cas  où  quel¬ 
que  incident  ictérique,  des  poussées  de  fièvre  sans 
lendemain  ont  attiré  l’attention  sur  la  voie 
biliaire  principale.  Il  est  de  règle  alors  de  vérifier 
opératoirement  l’état  du  cholédoque.  Kehr  avait 
montré  avec  quelle  fréquence  on  le  trouvait 
dilaté  et  même  encombré  de  bile  boueuse  dans  les 
cholécystites  chroniques.  Que  le  cliirurgien  prenne 
la  décision  de  faire  la  cholédocotomie,  ou  que 
pour  aller  plus  vite  il  draine  (quand  cela  est  pos¬ 
sible)  le  moignon  du  cystique,  il  devient  opportun 
de  faire,  quelques  jours  plus  tard,  l’exploration 
lipiodolée  des  voies  biliaires  drainées  et  de  ne 
lever  le  drainage  que  si  la  voie  biliaire  principale 
appardt  en  bon  état  anatomique  (fig.  2).  Nous 
allons  revenir  sur  ce  point . 

Cholécystites  non  lithiasiques. 

I^e  problème  du  meilleur  traitement  de  ces 
cholécystites  chroniques  non  lithiasiques  est 
toujours  à  l’étude  et  non  résolu.  Certains  auteurs 
(hecène,  Desplas)  ont  conseillé  le  drainage  pro¬ 
longé  de  la  vésicule  et  par  elle  de  l’arbre  bihaire  ; 
d’autres  auteurs  n’attendent  de  succès  du  traite¬ 
ment  chirurgical  que  par  la  cholécystectomie. 
C’est  que  la  pathogénie  et  la  nature  même  des 
accidents  sont  comprises  différemment,  et  si  les 
chirurgiens  hésitent  à  enlever  la  vésicule  dans  ces 
cas,  c’est  parce  qu’ils  croient  à  une  participation 
importante  du  foie  dans  les  troubles  observés.  Sans 
pouvoir  insister  sur  cette  très  importante  ques¬ 
tion,  je  dirai  seulement  que  l’angiocholédocogra- 
phie  peut  apporter  un  utile  concours  pour  prendre 
une  décision. 

Je  fais  volontiers  comme  première  intervention 
une  cholécystostomie,  épreuve  thérapeutique 
bénigne,  n’engageant  pas  l’avenir.  Une  explora¬ 
tion  lipiodolée  de  la  vésicule  peut  déjà  donner 
quelques  jours  plus  tard  d’utiles  renseignements  : 
dans  un  cas  elle  était  immédiatement  suivie  d’une 
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colique  fort  douloureuse  et  la  vésicule  se  contrac¬ 
tait  pour  chasser  le  lipiodol  injecté,  image  typique 
de  la  «  vésicule  intolérante  »  des  auteurs  lyonnais 
et  qui  noue  parut  justifier  une  cholécystectomie 
secondaire.  Dans  un  autre  cas  où  la  cholécystos¬ 
tomie  avait  été  maintenue  très  longtemps  et  avait 
amené  pendant  ces  trois  mois  une  cessation  des 
crises  douloureuses  et  une  apparence  de  guérison, 
les  accidents  reprirent  dès  que  la  sonde  de  drainage 
fut  enlevée.  Ua  sonde  remise  permit  de  faire  un 
cliché  des  voies  bihaires  et  de  reconnaître  que  la 
vésicule  était  dilatée,  tandis  que  la  voie  princi¬ 
pale  était  parfaitement  normale  (fig.  3).  Ua  lésion 
avait  donc  de  fortes  chances  de  siéger  dans  la 
vésicule,  malgré  son  apparence  peu  altérée  à  l’œil 
nu  et  sur  une  biopsie.  D’évolution  après  la  cholé¬ 
cystectomie  le  confirma  :  la  malade  est  restée 
guérie  depuis  plusieurs  années. 

Cette  observation  permet  de  penser  que  l’on 
rassemble  dans  ce  groupe  mal  défini  des  a  cholé¬ 
cystites  non  lithiasiques»,  des  lésions  diverses,  les 
unes,  comme  celle  que  je  viens  de  résumer,  qui 
sont  de  véritables  cholécystites  isolées  justi¬ 
ciables  de  la  cholécystectomie,  et  d’autres  qui 
sont  des  angiocholites  ou  des  hépatites,  où  les 
lésions  de  la  vésicule  ne  jouent  qu’un  rôle  secon- 
daireet  quelacholécystectomienepeut  qu’aggraver. 
D’angiocholédocographie  peut  quelquefois  aider 
à  cette  différenciation. 

Ictères  chroniques  par  rétention. 

Il  est  fréquent  que  la  cause  d’un  ictère  chronique 
par  rétention  reste  douteuse  au  moment  où  l’opé¬ 
ration  est  décidée.  Croire  que  le  chirurgien  va 
facilement  lever  ce  doute  et  saura  toujours,  du 
premier  coup,  reconnaître  la  nature  de  l’obstacle 
est  une  opinion  flatteuse  pour  nous,  mais  malheu¬ 
reusement  fausse  dans  pas  mal  de  cas.  D’explora¬ 
tion  opératoire  du  canal  cholédoque  peut  être 
très  difficile.  Chez  les  sujets  gras,  dont  la  colonne 
vertébrale. peu  souple  se  laisse  mal  cambrer,  le 
pédicule  hépatique  est  profond.  Son  exploration 
manuelle,  relativement  aisée  devant  l’hiatus  de 
Winslow,  est  beaucoup  moins  nette  au  niveau 
du  hile  du  foie,  et  au  niveau  de  la  région  pancréa- 
tico-duodénale.  Son  exploration  instrumentale 
après  cholédocotomie  est  soumise  aux  aléas  de 
tous  les  sondages,  les  sensations  en  sont  toujours 
obscures,  souvent  trompeuses  :  il  y  a  des  calculs 
enchatonnés  à  côté  desquels  le  cathéter  passe 
sans  les  soupçonner,  il  y  a  des  obstacles  infran¬ 
chissables  dont  il  est  impossible  de  dire  s’ils  sont 
dus  à  une  compression  extrinsèque  (pancréatique), 
à  une  obturation  par  un  magma  de  boue  biliaire 


Cholédocotomie  et  cholécystectomie.  Ex]>loration  de  la  voie  Cholécystostomie  pour  cholécystite  non  calculeuse.  Vési- 
biliaire  principale  quinze  jours  après  l’opération  ;  elle  appa-  cule  dilatée,  voie  biliaire  principale  normale.  Indication 
tait  Uh  l)eu  dilatée  et  l’extrémité  inférieure  du  cholédoque  de  cholécystectomie  (fig.  3). 
taillée  eu  crayon  indiquant  un  certain  degré  de  papil- 
lite  (fig.  2). 
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Cholécystostomie.  Exploration  des 
normales.  Ee  canal  de  Wirsung 
mètres  par  le  lipiodol  (fig.  6), 


cholédoque  par  lé  drain  de 
:  la  partie  supérieure,  l’om- 
laire  et  le  passage  du  lipio- 
le  duodénum  (fig.  5). 
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-spléniques  (fîg.  3). 
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îiaque  du  kyste  supérieur  (fig.  4). 
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PL  IV  (pages  4681-4.6^),. 


20  février  1935.  Deux  mois  après  l’opération,  la  coupole  diaphragmatique  demeure  très  surélevée  (flg.  5)- 


i  mat  1935.  Quatre'mols  et  demi  après  l'opération,  la  coupole  diaphragmatique  est  notablement  abaissée.  Da  poche  à  air  gas¬ 
trique  a  pris  la  place  du  kyste  (fig.  6). 
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concrétée,  à  un  spasme  ou  à  une  sténose  de  la 
papille  de  Vater,  d’autant  que  le  foie,  quand  il  est 
gros,  comme  c’est  la  règle,  le  rebord  costal  saillant 
quand  le  malade  a  maigri,  empêchent  le  cathé¬ 
térisme  en  bonne  direction  du  bout  inférieur  du 
canal  et  forcent  à  faire  ce  cathétérisme  dans  un 
virage.  Bref,  le  chinugien  est  souvent  mal  satis¬ 
fait  de  cette  exploration  pénible  du  cholédoque. 

D’autre  part,  ü  peut  être  nécessaire  de  consa¬ 
crer  à  cette  exploration  un  temps  assez  long  et  des 
manœuvres  un  peu  traumatisantes  pour  les  fragiles 
parois  cholédociennes  :  ce  sont  là  des  facteurs 
qui  peuvent  peser  sur  les  suites  opératoires. 

A  mon  avis,  c’est  un  très  grand  progrès  de  pou¬ 
voir  abandonner,  sans  dommage  et  sans  risque, 
l’exploration  des  voies  biliaires  lorsqu’elle  se 
révèle  dangereuse  pour  la  résistance  du  sujet  et 
lorsqu’elle  ne  donne  pas  une  réponse  certaine.  Or 
nous  pouvons  abandonner  les  manœuvres,  nous 
fiant  à  l’exploration  lipiodolée  qui  nous  fournira 
des  renseignements  figurés  plus  clairs  que  ceux 
que,  laborieusement,  nous  aurions  recueillis  au 
doigt  ou  à  la  curette.  D’angiocholédocographie 
nous  montre  avec  une  parfaite  clarté  la  vacuité 
ou  l’encombrement  de  la  voie  biliaire  principale, 
son  calibre,  le  siège  de  sa  dilatation,  la  forme  (ou 
plutôt  la  silhouette)  de  l’obstacle.  On  peut  con¬ 
firmer,  pour  ce  point  particulier  de  l’exploration 
cholédocieime,  que  la  vue  est  plus  précise  que  le  tact. 

Évidemment  l’expérience  des  clichés  de  cholé- 
docographie  reste  à  acquérir  et  leur  lecture  souffre 
encore  de  notre  manque  d’habitude.  Je  pense 
qu’aujourd’hui  la  publication  d’un  at  las  radiogra¬ 
phique  serait  d’une  grande  utilité  pour  parfaire 
notre  éducation.  Il  s’agit,  d’après  la  forme  de 
l’obstacle,  de  distinguer  un  calcul  cholédocien 
d’une  obstruction  extrinsèque,  habituellement 
pancréatique,  ou  d’un  rétrécissement  de  la  zone 
papillaire,  spasme  du  sphincter  d’Oddi  ou  sténose 
vatérienne.  Cotte  a. bien  insisté  sur  les  caractères 
morphologiques  différentiels  :  image  lacunaire 
avec  arrêt  brusque  de  la  dilatation  cholédocienne 
(fig.  4)  dessinant  un  des  bords  du  calcul,  ou  image 
de  défilé  allongé,  caractéristique  de  la  compres¬ 
sion  pancréatique,  ou  image  en  crayon  taillé 
avec  amincissement  progressif  du  canal,  caracté¬ 
ristique  de  la  lésion  papillaire  (voy.  fig.  3). 

Cette  substitution  de  l’exploration  radiogra¬ 
phique  post-opératoire  à  l’exploration  opératoire 
instrumentale,  lorsqu’elle  se  montre  difiBicile  ou 
dangereuse,  a  pour  rançon  les  opérations  itéra¬ 
tives.  Mais  ce  n’est  pas  là  un  défaut  de  la  méthode, 
et  le  risque  des  opérations  longues  et  complexes 
est  trop  connu  chez  les  malades  jaunes,  fébriles, 
à  parenchyme  hépatique  altéré,  pour  qu’ü  soit 
nécessaire  de  plaider  en  faveur  des  interventions 
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en  plusieurs  temps.  J’y  ai  moi-même  insisté. 

Voici  un  exemple  récent  du  bien  fondé  de  cette 
pratique  :  une  malade  entre  à  l’hôpital  en  état 
à’icière  grave  ;  elle  a  des  antécédents  de  lithiase 
biliaire  ;  à  l’anesthésie  locale  je  cherche  sa  vésicule 
pour  réaliser  un  «  anus  biliaire  »  aux  moindres 
frais  ;  grâce  à  ce  drainage  biliaire  l'état  général 
devient  un  peu  meilleur,  mais  un  abcès  sous-phré¬ 
nique  se  forme  avec  fièvre  élevée  qu’il  faut  ouvrir 
quelques  jours  plus  tard.  Après  un  mois  les  ma¬ 
tières  fécales  restant  décolorées,  malgré  la  rétro- 
ce-ssion  de  l’ictère,  je  réinterviens  pour  découvrir 
et  drainer  le  cholédoque  ;  l’intervention  est  très 
difficile  à  cause  des  adhérences  et  de  l’état  angio- 
mateux  du  pédicule  du  foie,  et  je  crois  prudent  de 
ne  pas  prolonger  les  manœuvres  d’exploration. 
Une  cholédocographie  montre  que  le  cholédoque 
reste  obstrué  et  l’image  fait  penser  à  un  calcul 
(fig.  5) .  Une  quatrième  intervention,  deux  mois  plus 
tard,  fait  découvrir  un  magma  de  boue  biliaire  dans 
la  partie  basse  du  canal,  permet  de  le  déboucher  et 
guérit  la  malade.  Je  suis  persuadé  qu’une  façon 
de  faire  plus  audacieuse  aurait  été  funeste  et 
que  les  opérations  itératives  pouvaient  seules 
tirer  d’affaire  une  malade  si  gravement  atteinte. 


Comment  faut-il  procéder  pour  obtenir  de 
bonnes  angiocholédocographies  ?  On  a  employé 
le  lipiodol  et  ausîsi  les  solutions  aqueuses  d’iode 
masqué, telles  queleténébryl.  Je  crois  que  le  lipio¬ 
dol  est  très  favorable  poirr  obtenir  de  bons  cli¬ 
chés,  et  on  n’a  pas  habituellement  d’émulsion 
donnant  des  images  trompeuses;  si  cependant 
un  doute  s’élevait  au  sujet  de  l’interprétation  de 
certaines  images,  on  pourrait  vérifier  l’image  du 
produit  huileux  par  celle  du  produit  aqueux. 

Desplas  a  signalé  l’apparition  dans  un  cas  de 
phénomènes  d’iodisme,  mais  le  fait  apparaît  très 
exceptionnel.  Il  faut  peut-être  en  retenir  un  con¬ 
seil  de  prudence  vis-à-vis  des  explorations  opé¬ 
ratoires  telles  que  les  conseille  Mirizzi  :  chez  un 
ictérique  gravement  atteint  il  y  a  peut-être  risque 
à  faire  simultanément  l’opération  et  l’injection 
iodée.  Dissocier  les  manœuvres  est  plus  sage. 

Enfin  la  pénétration  du  Upiodol  dans  le  canal 
de  Wirsung,  qui  est  assez  fréquemment  obtenue 
(fig.  6),  pourrait  être  dangereuse  au  point  de 
vue  de  l’autolyse  pancréatique,  si  le  sujet  était  en 
période  digestive  (Brocq).  Les  recherches  expéri¬ 
mentales  que  j’ai  inspirées  à  Madeleine  Herbert 
ont  abouti  à  cette  conclusion  que  l’angiocholé- 
docographie  devait  to'i joins  être  faite  à  jeun. 

Je  pense  que  la  chirurgie  biliaire  gagnera  en 
efficience  et  en  sécurité  à  être  fréquemment  guidée 
par  l’angiochoUdocagraphîe  directe. 
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KYSTE  HYDATIQUE 
DE  LA  RATE 

P.  CARNOT  et  R.  CACHERA 

Bien  qu’on  leur  attribue  habituellement  la 
troisième  place  pour  la  fréquence,  après  les  loca¬ 
lisations  hépatique  et  pulmonaire,  les  kystes  hyda¬ 
tiques  de  la  rate  ne  sont,  en  France,  guère  souvent 
rencontrés. 

Mais  ce  n’est  pas  seulement  pour  sa  rareté 
qu’une  récente  observation  d’échinococcose  splé¬ 
nique  nous  paraît  digne  d’être  relatée,  c’est  sur¬ 
tout  parce  qu’elle  apporte  quelques  précisions 
radiologiques  au  diagnostic  des  tumeurs  de  l’hy- 
pocondre  gauche. 

Ce  sont  les  radiographies,  en  effet,  et  notam¬ 
ment  les  clichés  stéréoscopiques 'obtenus  par  le 
D""  Dioclès,  qui  nous  ont  permis  de  porter  un 
diagnostic  que  les  réactions  biologiques  devaient 
étayer  et  l’intervention  chirurgicale  confirmer. 


Notre  malade,  une  femme  de  cinquante-sept 
an?,  modiste,  vient  4  la  clinique  médicale  de 
l’Hôtel-Dieu  eu  décembre  1934  pour  une  tumeur 
du  flanc  gauche  qu’elle  a  elle-même  remarquée. 

Un  an  s’est  écoulé  depuis  cette  découverte. 

U  existe  peu  de  troubles  fonctionnels  :  tout  au 
plus  une  pesanteur  vague  à  laquelle,  depuis  deux 
mois  seulement,  s’ajoutent  quelques  symptômes 
digestifs.  Des  douleurs  épigastriques,  très  régu¬ 
lièrement  liées  aux  horaires  des  repas,  surviennent 
une  heure  ou  deux  après  ceux-ci.  En  dernier  lieu, 
quelques  vomissements  alimentaires  se  sont  même 
produits. 

Soulignons  une  particularité  souvent  notée 
depuis  Trinkler  dans  le  kyste  hydatique  de  la 
rate  :  le  décubitus  latéral  gauche  ne  peut  être 
supporté  par  cette  malade. 

h’état  général  est  demeuré  satisfaisant  ;  cepen¬ 
dant,  dans  les  trois  derniers  mois,  un  amaigrisse¬ 
ment  de  4  kilos  a  été  constaté. 

Quant  à  l'accroissement  de  la  tumeur,  il  semble 
avoir  été  fort  lent  si  l’on  s’en  tient  aux  observa¬ 
tions  faites  par  la  malade  elle-même,  et  depuis 
un  an  seulement. 

T-,’ examen  physique  montre  facilement,  chez  cette 
femme  longiligne  et  amaigrie,  une  tumeur  de 
l’hypocoûdre  gauche  qui,  soulevant  la  base  du 
thorax,  est  particulièrement  bien  visible  sous  la 
paroi  abdominale  :  très  mobile  avec  la  respira- 
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tion,  la  voussure  se  déplace  largement  dans  les 
inspirations  profondes. 

On  reconnaît,  au  palper,  ses  dimensions  :  elle 
atteint  la  ligne  médiane  par  son  bord  interne, 
vertical,  assez  tranchant  ;  le  pôle  inférieur,  ar¬ 
rondi,  descend  à  deux  centimètres  de  l’ombilic. 
En  haut  et  en  arrière,  on  trouve  une  notable 
matité,  sans  aucun  syndrome  pseudo-pleurétique. 

Cette  tumeur  oblongue,  assez  régulière,  est  de 
consistance  dure,  tout  à  fait  indolore  ;  elle  est 
surtout  remarquablement  mobile,  poussée  ver¬ 
ticalement  vers  le  bas  par  chaque  mouvement 
in.spiratoire  du  diaphragme,  Elle  présente,  enfin, 
un  contact  lombaire  des  plus  net. 

Ee  foie  n’est  pas  augmenté  de  volume,  le  cœur 
n’est  pas  déplacé  ;  en  terminant  l’examen,  aucun 
signe  anormal  ne  peut  être  décelé,  la  tumeur  de 
l’hypocondre  gauche  demeure,  chez  cette  malade, 
vm  phénomène  isolé. 

Ee  développement  de  haut  en  bas  de  celle-ci, 
la  présence  d’un  bord  vertical  tranchant,  la  situa¬ 
tion  très  superficielle  du  pôle  inférieur  sous  la 
paroi  abdominale  antérieure  font  penser  à  une 
splénomégalie  plutôt  qu’à  une  tumeur  rénale, 
malgré  la  netteté  du  contact  lombaire. 

Ees  radiographies  de  la  région,  prises  en  vue 
stéréoscopique  par  le  Dr  Dioclès,  apportent  des 
précisions  fondamentales,  et  font  porter  le  dia¬ 
gnostic  de  kystes  hydatiques  multiples  de  la  rate. 
Nous  reviendrons  sur  les  détails  de  ces  données 
radiologiques. 

Ees  réactions  biologiques  confirment  ce  dia¬ 
gnostic. 

Il  existe  une  forte  éosinophilie  sanguine,  qui 
atteint  ii  p.  100  {14  décembre  1934). 

Ea  formule  sanguine  est  la  suivante  : 


Globules  rouges .  3  240  000 

—  blancs  .  lo  160 

Polynucléaires  neutrophiles  .  54,7  p.  100 


éosinophiles  .  11,3  — ■ 

basophile .  0  ^ 

66,0  p.  lop 


Mononucléaires  lymphocytes .  8,5  p.  loo 

—  moyens  . , .  18,7 

Monocytes .  6,8  — 


34,0  p.  100 

Ea  réaction  de  Casoni  est  faiblement  positive  le 
15  décembre  T934. 

Ajoutons  que  la  spléno-contracHon  adrénaU- 
nique  est  presque  nulle  chez  cette  malade,  ainsi 
que  les  variations  du  taux  globulaire  ;  après  l’in¬ 
jection  d’adrénaline,  le  chiffre  des  globules  rouges 
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augmente  de  40  000  unités,  celui  des  leucocytes 
de  600  éléments  seulement. 

La  recherche  de  la  résistance  globulaire  montre 
des  chiffres  sensiblement  normaux  : 

Hémolyse  initiale  :  54;  nette  :  50,  totale  :  42. 

L’étude  de  la  crase  sanguine  ne  révèle  aucune 
anomalie. 

La  réaction  de  Bordet-W assermann  est  négative 
dans  le  sang. 

Le  chimisme  gastrique,  étudié  après  injection 
d’histamine,  est  normal. 

1,’intervention  chirurgicale  est  pratiquée  le 


Pièce  opératoire,  vue  en  profil  interne.  I,e  pôle  inférieur  de 
la  rate  est  bien  dégagé,  en  bas  et  à  gauche  de  la  figure. 
Trois  kystes  sont  visibles  :  l’un  antérieur,  l’autre  antéro- 
inteme,  le  trolisème  supéro-portérieur  (fig.  i). 

24  décembre  1934  par  M.  Sylvain  Blondin.  Elle 
montre  la  présencede  quatre  kystes  hydatiques  de  la 
rate  ;  un  antérieur,  interpleuro-phrénique,  un  in¬ 
terne,  un  postérieur  et  externe,  et  un  supéro-pos- 
térieur,  très  volumineux,  adhérent  à  la  région 
latéro-vertébrale  et  au  diaphragme  (Voy.  fig.  i  et2). 
Après  ponction  et  formolage  de  ces  cavités  qui 
communiquent  largement  entre  elles,  la  marsu¬ 
pialisation  paraissant  impossible,  ou  pratique  la 
splénectomie.  Ligature  du  pédicule  splénique  ; 
exérèse  difficile  du  kyste  supérieur  :  très  adhérent 
au  diaphragme,  entouré  d’une  forte  périsplénite, 
ses  parois  sont  calcifiées  par  endroits.  En  clivant 
dans  l’épaisseur  duf  diaphragme,  ce  kyste  est 


ouvert  ;  issue  de  nombreuses  vésicules-filles  et 
d’un  liquide  louche,  paraissant  avoir  été  infecté. 
Formolage.  Miktdicz.  Suttne  aux  fils  de  bronze. 

Les  suites  opératoires  sont  simples,  malgré  le 
choc  considérable  que  représente  l’exérèse  d’une 


Même  pièce,  vue  postérieure.  Rate  occupant  les  deux  tiers 
inférieurs;  deux  kystes  sont  visibles;  l’un  pnstéro-exteme 
et  l’autre  supéro-postérieur,  coifiant  le  pôle  supérieur  de 
la  rate  (fig.  2). 

masse  aussi  volumineuse,  et  si  intimement  adhé¬ 
rente  au  diaphragme.  Tout  se  borne  à  une  passa¬ 
gère  congestion  pulmonaire,  avec  hémoptysie 
modérée. 

Les  réactions  biologiques  ont  évolué  après 
l’opération  de  la  façon  suivante  : 

Réaction  de  Weinberg:  0-2-6  le  20  février  1935; 
0-0-2  le  II  mars;  4-6-8  le  3  mai. 

Réaction  de  Casoni  :  fortement  positive  le  23  fé¬ 


vrier  1935. 

Formule  sanguine  : 

Le  16  février  1935  ; 

Globules  rouges  . .  3  800  000 

—  blancs  .  13  120 

Polynucléaires  neutrophiles .  68  p.  100 

—  éosinophiles .  i  — 

—  basophiles .  o  — 


691  p.  100 
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Mononucléaires  lymphocytes .  ■  i  p.  100 

—  moyens .  25  — 

Monocytes  .  5  — 


31  p.  100 

Le  7  mars  1935  : 

Globules  rouges .  4  270  000 

—  blancs .  n  640 

Polynucléaires  neutrophiles .  46  p.  100 

—  éosinophiles  .  5,5  — 

—  basophiles .  o  — 

51.5  p.  lOO 

Mononucléaires  lymphocs^tes .  3  p.  100 

—  moyens  .  38  — 

Monocytes .  7,5  — 

48.5  P-  100 

Le  3  mai  193s  : 

Globules  rouges  .  4  780  000 

—  blancs  .  10  800 

Polynucléaires  neutrophiles .  32,9  P-  10° 

—  éosinophiles  .  10,7  — 

—  basophiles .  0,6  — 

44,2  p.  100 

Mononucléaires  lymphocytes .  1,6  p.  100 

—  moyens  . . . . . .  36,6  — 

Monocytes .  17,6  — 

55,8  p.  100 


Iv’état  général  s’est  amélioré  de  façon  remar¬ 
quable.  Le  poids  a  augmenté  rapidement  et  de 
façon  continue.  De  40^^,900  le  19  février,  il 
s’élève  à  52^8,500  le  3  mai,  soit  rm  accroissement 
de  ijhe^ôoo  en  moins  de  trois  mois.  Les  troubles 
digestifs  disparaissent  complètement. 

Actuellement,  quatre  mois  et  demi  après 
l’intervention,  cette  malade  semble  cliniquement 
guérie  ;  aucune  greffe  échinococcique  secondaire 
n’est  décelable. 


En  résumé,  cette  observation,  chez  une  femme 
de  cinquante-sept  ans,  d’un  quadruple  kyste  hy¬ 
datique  de  la  rate  nous  paraît  comporter  diverses 
réflexions,  dans  des  domaines  divers. 

lo  Sur  le  terrain  clinique,  notre  cas  par¬ 
ticipait  des  deux  variétés  principales  du  kyste 
hydatique  de  la  rate  décrites  par  Dieulafoy  (i) 
en  1898  :  le  type  remontant,  thoracique,  et  le 
type  descendant.  Du  premier  il  avait  l’intime 
et  précoce  adhérence  diaphragmatique  que  Ci- 
gnozzi  soulignait  encore  récemment  (2).  Cette 
connexion  phrénique  étroite  entraîne  un  .signe 
physique  important  :  la  grande  mobilité  de  la 
tumeur  avec  les  mouvements  respiratoires.  Et  ce 

■  (i)  G.  DiETTLAroY,  Clinique  médicale  de  VHÔtel-Dieu, 
t.  ni,  p.  96,  1898-99. 

(2)  CiGNOzzi,  Arch.  ital.  di  chirurg.,  VI,  3  novembre  1922. 
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symptôme  ne  peut  être  que  plus  net  lorsqu’il 
est  transmis  d’un  kyste  supérieur  à  un  autre, 
abdominal,  qui  l’extériorise.  Il  en  était  ainsi  dans 
notre  cas.  . 

Notons,  en  outre,  l’absence  complète  de  signes 
cUniques  d’hydatisme  chez  notre  malade.  Aussi 
bien  localement  (frémissement  hydatique)  qu’à 
distance  (signes  généraux  d’intoxication),  tout 
élément  étiologique  faisait  défaut.  La  forme  même 
de  la  tumeur  était  à  la  palpation  celle  d’une  grosse 
rate  et  non  d’un  kyste  :  comme  dans  le  cas  de 
Rist  et  Léon-Kindberg  (3),  c’était  d’une  spléno¬ 
mégalie  qu’il  paraissait  s’agir. 

Mentionnons,  enfin,  l’état  apparemment  nor¬ 
mal  des  fonctions  spléniques  (crase.  sanguine, 
résistance  globulaire),  ainsi  que  l’absence  presque 
complète  de  spléno-contraction  adrénalinique. 
D’autres  splénomégalies  offrant  les  mêmes  carac¬ 
tères,  il  ne  peut,  d’ailleurs,  s’agir  là  de  signes 
distinctifs  bien  importants. 

2°  Les  données  radiologiques  sont  parti¬ 
culièrement  intéressantes  :  c’est  sur  elles  qu’a 
reposé  notre  diagnostic. 

De  face,  l’aspect  radiologique  est  bien  spécial 
(Voy.  radio  I,  fig.  3).  La  coupole  diaphragmatique 
gauche  est  plus  élevée  que  la  droite  de  5  à  6  centi¬ 
mètres.  L’ombre  splénique  entière  est  considéra¬ 
blement  augmentée,  son  pôle  inférieur  n’étant 
éloigné  que  de  2  à  3  centimètres  de  la  crête  iliaque. 
Son  diamètre  vertical  es  de  19  centimètres. 

On  reconnaît  qu’il  s’agit  de  la  rate  grâce  au 
déplacement  des  organes.  L’estomac  est  refoulé 
à  droite,  la  grande  courbure  comprimée  de  dehors 
en  dedans.  L’angle  colique  gauche  se  montre 
très  abaissé,  comme  le  notait  également  A.  Parini 
dans  deux  cas  récents  (4).  Le  côlon  descendant  est 
en  dedans  et  en  bas,  ce  qui  est  caractéristique 
d’une  masse  splénique. 

Deux  faits  font  penser  à  la  nature  kystique  de 
cette  splénomégalie  :  la  saillie  régulièrement  cir- 
conférencielle  qui  soulève  le  diaphragme,  et  l’exis¬ 
tence  de  plusieurs  calcifications  nettement  visibles 
en  pleine  ombre  splénique.  La  surcharge  calcaire 
du  kyste  h^'datique  est  un  fait  fréquent,  précieux 
pour  son  diagnostic  radiologique.  Jaurégui  et 
Monsserrat  (5),  A.  Grilli  (6),  A.  Parini  (7)  ont 

(3)  Rist,  I.kon-Kindberg  et  Pakvu,  Kyste  hydatique 
de  la  rate  cl  jjolyglobulic  (.Soc.  inild.  hôp.  Paris,  p.  365, 
15  avril  igiu). 

(4)  A.  Pakini,  Riforma  medica,  11“  44,  p.  1689,  3  uovçmbre 
1934- 

(3)  jAURÉGm  et  Monberrat,  Kystes  calclftés  de  la  raté. 
Étude  histologique  {Ann.  anal,  pathai.,  9,  345,  avril  1932). 

(6)  Grilli  (.4.),  Kysies  hydatiques  multiples  de  la  rate 
avec  calcifications  {Quadèrni  radial.,  4,  56,  1933). 

(7)  Parini  (A.),  lac.  cii. 
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signalé  ce  fait  pour  les  kystes  spléniques,  Marcel 
Ivabbé,  Boulin  et  Gilbert-Dreyfus  (i)  pour  les 
kystes  du  foie. 

En  stéréo-radiographie,  la  disposition  des  lé¬ 
sions  devient  tout  à  fait  nette.  On  situe  sur  un 
plan  très  postérieur  le  pôle  supérieur  de  la  tumeur. 
On  dissocie  plusieurs  images  kystiques,  dont  la 
])lus  inférieure,  sous-jacente  aux  calcifications, 
paraît  placée  très  en  avant.  Ea  reproduction 
d’un  seul  cliché  (fig.  3)  ne  donne  qu’une  idée  très 
imparfaite  de  cette  vue  en  relief. 

De  profil,  on  obtient  d’ailleurs  la  confinnation 
de  cette  topographie  (Voy.  radio  II,  fig.  4).  De 
kyste  supérieur  soulève  le  diaphragme  au  voisinage 
immédiat  de  la  paroi  thoracique  postérieure,  der¬ 
rière  l’ombre  cardiaque.  I/ensemble  de  la  tumeur 
polykystique  est  dirigé  oldiquement  en  avant  et 
en  bas. 

Après  V intervention  cHirur^icale,  les  ehange- 
ments  de  statique  des  organes  sont  intéressants 
à  suivre  sur  les  clichés. 

Deux  mois  après  la  splénectomie,  le  20  février 
1935.  la  déformation  diaphragmatique  est  tou¬ 
jours  aussi  marquée  (Voy,  radio  III,  fig.  5). 

C’est  seulement  deux  nouveaux  mois  plus 
tard,  au  début  de  mai,  que  la  situation  redevient 
plus  nprmale,  la  coupole  diaphragmatique  s’étant 
nettement  abaissée  et  l’estomac  occupant,  par 
sa  poche  à  air,  l’emplacement  vide  (Voy.  radio  IV, 
fig.  6)  . 

On  voit  donc  l’importance  de  l’examen  radio¬ 
logique  dans  notre  cas  ;  il  a  permis  non  seule¬ 
ment  le  diagnostic  de  l’écliinococcose,  mais  en¬ 
core  un  repérage  exact  des  kystes  multiples,  que 
devait  vérifier  l’intervention  chirurgicale. 

30 La  formule  sanguine  a  présenté,  chez  notre 
malade,  d’intéressantes  modifications. 

a)  En  ce  qui  concerne  la  série  rou(<t\  il  existait, 
avant  l’opération,  une  légère  polyglol^ulie  (5240000 
hématies).  Celle-ci,  bien  que  modérée,  pourrait 
sans  doute  être  rapprochée  de  l’augmentation 
bien  plus  importante  (7  700  000)  que  Rist  et 
Léon-Kindberg  (2)  ont  observée  dans  un  cas. 

.Signalons  de  plus  que,  comme  ces  auteurs, 
nous  avons  vu  le  taux  des  hématies  s’abaisser 
après  l’opération. 

Il  est  vrai  que  la  déglobulisation  a  succédé 
dans  notre  observation  à  une  splénectomie,  alors 
que,  dans  le  cas  de  Rist  et  Léon-Kindberg,  une 
simple  marsupialisation  avait  été  faite. 

Mais  on  peut,  en, outre,  rappeler  à  ce  sujet  que 
Dieulafoy  et  V4aëff,  à  propos  des  kystes  hyda- 

(1)  I,ABBÉ,  Boulin  et  G.  Dreyfus,  Kyste  hydatique  cal¬ 
cifié  du  foie  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  p.  isi+.-  jiiovcnibre  1933). 

(2)  Rist,  I,éon-Kinpbi;uo  et  P.arvu,  !o-.  '•■it. 


tiques  de  la  rate,  avaient  étudié  déjà  l’anémie 
consécutive  à  la  splénectomie.  Maxima  au  ving¬ 
tième  jour,  celle-ci  ne  s’effaçait  entièrement, 
d’après  eux,  que  vers  le  troisième  mois. 

Dans  notre  observation,  le  taux  des  hématies 
était,  deux  mois  après  l’ablation  de  la  rate,  de 
3  Soo  000  au  lieu  de  5  240  000  précédemment. 

h)  Quant  à  la  série  blanche,  elle  offre  aussi  à  con¬ 
sidérer  d’importantes  variations.  La  leucocytose, 
dans  l'ensemble,  a  augmenté  après  la  splénecto¬ 
mie  :  de  10  160,  chiffre  initial,  elle  s’élevait  deux 
mois  après  l’opération  à  13  120,  pour  redescendre 
progressivement,  un  mois  plus  tard,  à  son 
point  de  départ.  C’est  une  telle  fluctuation  que 
Dieulafoy  et  Wlaëff'  avaient  également  décrite. 

Il  y  a  un  intérêt  tout  spécial  à  suivre  le  taux 
de  l’éosinophilie.  Celle-ci  était,  avant  l’inter\’en- 
tion,  de  11,3  p.  100  (14  décembre  1934).  Deux 
mois  plus  tard,  elle  était  revenue  à  i  p.  100  (23 
février  1935).  Mais  elle  remontait  ensuite  à  5,5 
p.  100  (7  mars),  puis,  en  dernier  lieu,  à  10,7  p.  100 
(3  mai). 

Cette  ré-ascensiou  progre.ssive  soulève  un  im¬ 
portant  problème  pratique.  Dans  notre  cas,  et 
dans  la  plupart  des  observations,  l’échinococcose 
secondaire  est  redoutée  après  l’opération.  Faut-il 
voir  dans  les  variations  de  l’éosinophilie  un 
indice  capable  de  fournir  une  orientation  exacte 
à  ce  sujet  ? 

Signalons,  à  ce  propos,  que  Rist  et  Kindberg. 
alors  que  leur  malade  avait  une  éosinophilie 
normale  avant  l’opération,  ont  vu  ensuite  celle-ci 
s’élever  jusqu’à  7  p.  loo.  Or,  aucune  récidive 
ne  s’est  produite  dans  ce  cas. 

D’ailleurs,  l’état  des  autres  réactions  biolo 
giques  de  l’échinococcose  est  instructif  à  comparer, 
dans  ces  conditions,  à  l’éosinophilie. 

4°  Les  réactions  biologiques  ont  été  sui¬ 
vies  chez  notre  malade  après*  l’intervention  dans 
le  but  de  dépister  une  greffe  secondaire  éventuelle. 

La  réaction  de  Casoni,  deux  mois  après  l’abla¬ 
tion  des  kystes,  était  plus  fortement  positive 
qu’auparavant. 

La  réaction  de  Weinberg  a  suivi  les  fluctua¬ 
tions  suivantes  :  20  février  :  0-2-6  ;  ii  mars  : 
0-0-2  ;  3  mai  4-6-8. 

Elle  est  ainsi  pa.ssée  par  un  maximum  trois 
mois  environ  après  l’intervention,  pour  décroître 
très  nettement  d’intensité  dans .  le  courant  du 
cinquième  mois. 

Cette  dernière  réaction  s’oppose  donc  aux  ren¬ 
seignements  fournis  par  l’épreuve  d’allergie  cuta¬ 
née  de. -Casoni  et  par  la  numération  des  éosino¬ 
philes. 
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Au  surplus,  la  question  'a  été  ^étudiée  par  Bo- 
uanno  (de  Turin)  (i)  chezii  sujets  opérés  de  kystes 
hydatiques  de  localisations  diverses.  Il  a  vu  que, 
dans  l’ordre,  diminuent  ou  disparaissent  hahituel- 
lemenfc  :  réosinopHlie,  puis  la  réaction  de  Wein¬ 
berg,  enfin  celle  de  Casoni.  - Mais  les  exceptions 
ne  sont  pas  rares,  et,  d’une  façon  générale,  on  ne 
peut,  d’ailleurs,  s’attendre  à  ce  qu’un  état  de 
sensibilisation  quelconque  s’efface  lorsque  les  sub¬ 
stances  antigéniques  disparaissent  de  l’organisme. 

En  définitive,  on  ne  peut  donc  trouver  un  test 
irrécusable  de  guérison  dans  l’état  des  réactions 
biologiques  de  l’échinococcose. 

Ainsi,  dans  notre  cas,  a-t-on  sans  doute  le 
droit  d’allier  un  peu  arlptrairement  l’impression 
clinique  optimiste  à  l’allure  favorable  de  la  réac¬ 
tion  de  fixation,  pour  récuser  en  doute  les  aver¬ 
tissements  peu  encourageants  de  réosinophilie 
et  de  l’allergie  cutanée,  et  pour  formuler,  cinq 
mois  après  l'intervention,  un  bon  pronostic. 
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Réaction  de  Schick,  taux  d’antitoxine  et 
immunité  antidiphtérique. 

On  sait  cia.;  le  degré  de  rimmunité  antidiphtériciuc 
peut  être  apprécié  sait  par  le  dosage  de  l’antitoxine  dan-s 
le  sérum  sanguin,  soit  par  la  réaction  de  Schick  ;  entre 
les  résultats  fournis  par  ces  deux  niéüiodes,  on  admet 
généralement  qu’il  existe  un  certain  parallélisme,  l’ex¬ 
tinction  du  Schick  étant  conditionnée  par  une  teneur 
■du  sang  eu  autitoxune  correspondant  au  moins  à  1/30“ 
d’unité  autitoxique. 

MM.  d’Anxona  et  Vapiînsin  {La  Pédiatria,  t.,  XJ41, 
janvier  1933,  p,  40)  pensent  que  ce  parallélisme  n’est 
pas  toujours  rigoureux,  qu’on  ne'  peut  pas  assimiler  la 
neutralisation  de  la  toxine  diphtérique  dans  les  tissus  à 
•ce  qu’elle  est  in  vUro,  et  que  l’immunité  antidiphtérique 
est  de  nature  moins  lunnorale  hisitigitie.  I/eurs  expé¬ 
riences  ont  confirmé  cette  manière  de  voir  ;  sur  des  lapins 
passivsmin!  et  aoHvinnnl  im  nunisés,  ils  ont  trouvé  cliez 
les  premiers,  malgré  une  plus  grande  cpiantité  d’anti¬ 
toxine  en  circulation,  la  réaction  dé  Schick  plus  fréquem¬ 
ment  positive  que  chez  les  J.secon-ls,  d’où  la  conclusion 
■que  la  positivité  ou  la  négativité  cî-is;  réactions  cutanées 
n’est  pas  eu  étroite  dépendance  avec  la  qu'autité  d’anti¬ 
toxine  circulante,  mais  qu’elle  dépend  bien  plutôt  de  la 
faculté  de  réaction  de  l’organisme.  Pour  les  auteur.s,  l’an¬ 
titoxine  diphtérîqaie  trôuvê  son  origine  dans  les  tissus  au 
contact  de  l’autigène  spécifique.  Iv’îramuuiité  révélée  par 
le  Schick  négatif  peut  être  complète,  ne  s’accompagner 
que  d’un  faible  taux  d’antitoxin.'  circulante,  et  ne  se 

(i)  Bonanno  (.-Vi-M.),  I,e  comportement  de  quelques 
réactions  biologiques 'dans  l’cchinococcose  après  l’interven¬ 
tion  diirurgîcale  (Bollctino  délia  Sezionc  italiana  délia  Socicla 
inter nazionalc  di  Microbiologia,  vol.  III,  fasc.  3,  mars  lon). 


18  Mai  1935. 

développer  qu’au  moment  où  l’organisme  en  a  besoin  ; 
c’est  une  sorte  d'immunité  potentielle,  très  supérieure  à 
l’immimité  p.a.s,sive. 

Traitement  de  la  poliomyélite  par  la  vacci¬ 
nation  antirabique. 

Le  traitement  de  la  poliomyélite  par  le  sérum  de  conva¬ 
lescent  (ou  par  le  sérum  de  Pettit)  doit,  pour  agir,  êtr<; 
appliqué  précocement,  avant- l’apparition  des  paralysie.s  ; 
ensuite,  son  action  devient  problématique.  C’est  que, 
pour  déplacer  un  virus  neurotrope  tel  que  le  virus  polio¬ 
myélitique,  un  sérum  spécifique  d'effet  purement  anti- 
toxique  est  nettement  insuffisant.  U  serait  préférable 
d’employer  ime  substance  qui  répondrait  aux  desiderata 
suivants  ;  1“  d’être  neurolrope,  et  même  plus  exactement 
Il  poliotrope  »  ;  2°  d’avoir  une  action  contraire  à  celle  du 
virus  poliomyélitique  ;  3"  de  diminuer  l’état  inflam¬ 
matoire  des  tissus  nerveux  ;  4“  de  rendre  sa  vitalité  au 
tissu  nerveux  imprégné  par  la  toxine  poliomyélitique. 

M.  E.  Bari,a-Szabo  [La  PsÜjatria,  t.  XEII.  jan¬ 
vier  1935,  p.  48)  a  cru  trouver  ces  propriétés  réalisées 
dans  la  vaccination  antirabique,  qu’il  a  appliquée  chez 
1 7  malades  entre  la  troisième  et  la  sixième  semaine  après 
le  début  des  paralysies,  et  qui  tous  présentaient  de  la 
flaccidité  musculaire  et  de  l’abolition  des  réflexes.  Ces 
17  malades  auraient  été  cousidérablement  améliorés,  cer¬ 
tains  même  guéris,  et  cela  dans  des  délais  allant  de 
quelques  jours  à  moins  d’un  mois,  c’est-à-dire  absolu¬ 
ment  inhabituels  dans  des  paralysies  ■vieilles  de  cinq  à 
six  semaines.  Si  les  résultats  de  M.  Baria-Szabo  sont  con¬ 
firmés,  ils  constituent  un  sérieux  pas  eu  avant  dans  la  gué¬ 
rison  de  cette  affection  fonctionnellement  si  redoutable 
qu’est  la  paralysie  infantile. 

P.  Baike. 

Un  signe  précoce  de  rougeole. 

11  n’est  pas  besoin  d’insister  sur  l’intérêt  à  la  fois  pro¬ 
phylactique  et  thérapeutique  qui  s’attache  au  diagnos¬ 
tic  préçoee  de  la  rougeole  :  tout  symptôme  nouveau,  ayant 
quelque  valeur,  susceptible  d’avancer  l’heure  de  ce  dia¬ 
gnostic, doit  donc  être  le  bienvenu.  H  en  est  aînri  du  signe 
conjonctival  sur  lequel  viennent  d’insister  MM.  DK 
Toni,  Caramazza  et  Puci,isi-D0RAN'n  (La  Pédiatria, 
vol.  XblII,  !”'■  mars  1935,  p.  250)  à  l’occasion  d’une 
petite  épidémie  de  rougeole  qu’ils  ont  observée  à  la  Cli¬ 
nique  pédiatrique  de  Bologne. 

Chez  83  p.  100  des  enfants  qui  contractèrent  la  rougeole, 
les  auteurs  ont  observé,  très  tôt  dans  la  -période  -d’isicu- 
bation.,  l’existence  au  niveau  de  la  conjonctive  taraale 
inférieure  (en  particulier  dans  son  tiers  externe)  de  petits 
nodules  sous-épithéliaux,  peu  nombreux,  ovalaires,  opa¬ 
lins,  entourés  d'une  zone  d'hyperémie. -Ces  nodules,  sorte 
de  signe  de  Kôplik  conjonctival,  augmentent  de  volume 
jusqu’au  momesnt  de  l’-exauthème,  après  quoi  ils  devien¬ 
nent  peu  visibles  à  cause  de  l’intense  réaction  conjonc¬ 
tivale  ;  ils  régressent  ensuite  rapidement  pour  dispa¬ 
raître  à  la  convalescence. 

Ces  nodules  ne  ressemblent  à  rien  d'autre';  chez  dés 
enfants  exposés  au  contage  qui  ne  contractèrent  pas  la 
rougeole,  ils  furent  observés  dans  13  p.  1.00  des  cas  ;  les 
auteurs  expliquent  ce  fait  paradoxal  eu  admettant  que 
les  nodules  sous-épithélîaux'  représentent  uir  mode  de 
réaction  de  l’orgamsme  à  Tégard  du  TÎms  mofbilleux  : 
chez  certains  sujets,  à  terrain  réfractaire  ou  immunisé. 
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tout  ea  Teste  là  ;  chez  Jes  autres,  ie  -virus  longeoteux  pro¬ 
voque  kunitladie  générale  classique. 

ï>.  BiizE. 

La  glycém  ie  des  nouveau-nés. 

L’^étude  de  la  glycémie,  qui  a  déjà  coiiduiLchez  le  nou¬ 
veau-né  à  tant  de  résultats  contradictoires,  vient  d'être 
reprise  — sans  plus  de  succès,  seinble-t-il  —  par  JIM.  I-'nu- 
■Rl  et  Giudiu,!  (La  Pcdiatria,  t.  LXIIl,  mars  1935, 
p.  .Z98J  à  l’aide  de  la  méthode  microdosimé trique  de 
Bang.  Ces  auteurs  out  obtenu,  chez  20  nouveau-nés,  les 
résultats  suivants  :  1"  le  taux  de  la  glycémie  à  jeim.,  assez 
variable  pendant  la  première  semaine  de  la  vie,  .icud  £n 
général  à  baisser  litr  s  1b  IrmsûMte  jour.,  e’est-à-dire  versj’é- 
■poque  oii  la  chute  de  poids  physiologique  est  le  plus  mar¬ 
quée.  A  partir  du  cinquième  jour,  la  glycémie  remanie, 
•en  même  temps  que  le  poids  ,;  il  y  a  donc  dans  la  jdupart 
■des  cas  un  parallélisme  remarquable  dans  le  comporte- 
ment  du  poids  et  du  taux  de  la  glycémie  du  z  le  nou¬ 
veau-né  ;.2“  les-cliiffres  trouvés^  pom  i  ooo,  oscillent  entre 
o’u^ô  et  ixqz  ;  30  dans  un  petit  nombre  de  cas,  la  glycé¬ 
mie  n’a  paru  subir,  pjeudant  la  perte  de  poids  physiolo¬ 
gique,  aucune  variation  apprécûible  ;  dans  d’autres  cas, 
■elle  s’est  élevée  graduellement,  malgré  une  clmte  de  poids 
initiale  nette. 

Ces  résultats  discordants  témoignent,  d’après  les 
auteurs,  de  l’existence  d’importantes  difïérences  indivi¬ 
duelles  eu  ce  qui  concerne  J’appareU  glyco-régulateur  et 
les  échanges  généraux  chez  le  nouveau-né. 

P.  Baizb. 

Vitesse  de  sédimentation  des  hématies 
et  calcithérapie  dans  la  tuberculose. 

■On  s’est  beaucoup  préoccupé  ces  derniers  temps  sur- 
tont  en  Allemagne  et  en  Italie  de  là  vitesse  de  sédimen¬ 
tation  des  hématies  dans  la  tuberculose.  M.  VincEnzo 
Ceci  (PolicUnico  Injantile,  t.  III,  mars  .1935,  p.  141), 
étudiant  ce  test  chez  des  enfants  tuberculeux  soumis  au 
traitement  calcique,  vient  d’arriver  à  des  conclusions 
quelque  peu  décevantes.  Il  trouve  en  effet  qu’ime  vitesse 
de  sédimentation  normale  n’exclut  pas  la  possibilité 
d’existence  de  certaines  formes  de  tuberculose  ;  que  l’aug¬ 
mentation  de  la  vitesse  de  sédimentation  dans  la  tuber¬ 
culose  infantile  n’est  en  rapport  ni  avec  le  siège,  ni  avec 
l’importance,  ni  avec  le  caractère  évolutif  des  lésions  ; 
■que  pendant  le  traitement  calcique,  cette  vitesse  varie 
toujours  plus  ou  moins  sans  que  ces  variations  aient  un 
rapport  bien  net  avec  l’état  local  ou  général  du  malade, 
et  qu’ainsi  il  n’est  pas  possible  d’interpréter  ces  varia¬ 
tions  en  faveur  de  l’action  de  la  calcithérapie,  ou  contre 
■cette  action. 

Les  résultats  de  la  vitesse  de  sédimentation  ne  peuvent 
■être  pris  en  considération  qu’autant  qu’ils  cadrent  avec 
les  autres  signes,  cliniques,  biologiques  et  radiologiques 
de  la  tuberculose,  —  ce, qui,  rend  (dans  l’état  actuel  des 
■choses)  son  emploi  superflu  dans  la  pratique,  tant  en  ce 
qui  concerne  le  pronostic  que  pour  l’appréciation  de  la 
valeurdu  traitementmis  en  oeuvre. 

P.  Baize. 

Ictère  hémolytique  congénital  traité  par  les 
rayons  X. 

M>»0  S1MONETTI  CUIZZA  rapporte  (PolicUnico  Infantile, 
février  1935,  t.  III,  p,  6r),  l’observation  d’im  enfant  de 
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quatre  ans  et  demi  cliez  les  ascendants  duquel  on  retrou  • 
vaitdenombreusespousséesd’ictèreavec  grosse  rate,  et  qui 
présentait  depuis  sa  naissance  un  ictère  léger,  avec  splé¬ 
nomégalie,  et  plus  récemment,  quelques  hémorrag;ies 
discrètes  (épistaxis,  signe  du  lacet  positif),  Les  urine.s 
étaient  claires  et  ne  contenaient  pas  de  pigments  biliaîre.s. 
mais  seulement  de  l’urobiline  eu  abondance,  ainsi  du  reste 
que.le  sang.  Les  selles  étaient  hypercolorées.  Cet  ictère 
acholurique  sans  décoloration  des  selles  s’accompagnait 
d’une  anémie  marquée  (3  500  000  rouges,  avec  35  p.  100 
d’hémoglobine,  valeur  globulaire  =  0,50)  et  de  trouMe-s 
légers  delà  crase  sanguine  (allongement  du  temps  de  coa¬ 
gulation  et  du  temps  de  saignement)  ;  il  existait  23  p. 
100  d’hématies  granuleuses  et  la  résistance  glolnüaire 
était  diminuée  (0,58-0,36) .  La  cuti-réaction  à  la  tuber¬ 
culine,  le  Wassermann,  le  séro -diagnostic  'aux  bacilles 
du  groupe  Ebertli  et  du  groupe  melitensis  furent  néga¬ 
tifs. 

Cet  ictère  liémoiytique,  d’allure  bien  classique  en  dépit 
de  quelques  particularités  cliniques  (notamment  le  début 
dès  la  naissance),  fut  traité  par  une  série  de  6  séances  de 
rayons  X  qui  amenèrent  une  amélioration  rapide  et 
durable  de  l’anémie  et  de  l’état  général,  une  diminution 
de  volume  du  foie  et  de  la  rate  et  l’atténuation  du  syn¬ 
drome  hémolytique.  L’auteur  conclut  que,  au  moins  chez 
l’enfant,  la  radiothérapie  de  la  rate  est  plus  indiquée  que 
la  splénectomie  dans  ces  cas  d’ictère  hémolytique  <1  cons¬ 
titutionnel  »  où  l’évolution  est,  somme  toute,  bénigne. 

P.  Baiz].-, 

L’épreuve  d’Aldrich  et  Mac-Clure  et  l’irrn- 
diation  ultra-violette. 

Dans  le  but  d’éclaircir  le  mécanisme  de  l’action  des 
rayons  nltra--violets  et  de  la  cure  hélio-marine  chez  les 
sujets  de  constitution  «  lymphatique  »  ou  présentant  des 
signes  de  «  diathèse  exsudative  »,  M™-  Maria  de  Riva 
{Rivista  di  clinica  pediatrica,  t.  XXXII,  décembre  1934, 
-p,  1454)  a  mesuré  chez  70  enfants  âgés  de  huit  mois  à 
treize  ans  le  temps  de  résorption  de  l’œdème  provoqué 
tantôt  à  l’aide  d’une  solution  de  NaCl  à  0,9  p.  roo, 
tantôt  à  l’aide  d’ime  solution  de  morphine  à  1  p. 
10  000  000,  avant  et  après  l’irradiation  ultra-violette. 

Elle  n’a  remarqué  aucune  différeuce  importante  avec 
l’âge  des  sujets  eu  expérience.  Par  contre,  elle  est  arrivée 
à  mettre  eu  évidence  ce  fait  curieux  cpie  l’irradiation  par 
les  rayons  ultra-violets  diminue  notablement  le  temps  de 
■résorption.  Ce  dernier  passe  en  moyemie  de  quarante - 
quatreminutes  àtrente-neuf  minutes pom:  lasolutiou  chlo 
ruréesodique,  et  de  soixante-sept  minutes  àsoîxante  minu¬ 
tes  polir  la  solution  alcaloïde  chez  des  enfants  exposés  au 
rayonnement  de  la  lampe  à  vapems  de  mercure.  Ces 
mêmes  chiffres  deviennent  respectivement  quarante-sept 
minutes  à  trente-neuf  minutes,  et  soixante-six  minutes  à 
soixante-deux  minutes  pour  un  nombre  égal  d’autres 
enfants  exposés  au  seul  rayonnement  solaire.  Chez  d’au¬ 
tres  enfin,  le  temps  de  résorption  s'est  montré  notable¬ 
ment  pins  court  au  niveau  des  téguments  irradiés  qu'au 
niveau  des  endroits  où  la  peau  avait  été  protégée,  plus 
court  aussi  chez  les  Siijets  dont  le  tégument  avait  acqui.s 
une  pigmentation  intense. 

L’auteur  pense  qne  ces  diverses  particularités  peuvent 
s’expliquer  par  des  phénomènes  de  vaso-dilatation  cuta¬ 
née  liée  elle-même  à  l’érythème  produit  par  les  rayons 
ultra-violets. 

P.  Baize. 
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Les  broncho-pneumonies  de  la  diphtérie. 

H.  le  professeur  Comba  {BolL  dell’InsHiuto  sierolera- 
pico  Milanese,  fasc.  X,  octobre  1934)  rappelle  la  gravité 
lie  la  broncho-pneumonie  au  cours  de  la  diphtérie  ;  on 
sait  que  cette  redoutable  complicatioii  survient  surtout 
au  coiu-s  de  la  laryngite  diphtérique  et,  presque  fatale¬ 
ment,  après  la  trachéotomie.  Sm:  5551  cas  de  diphté¬ 
rie  observés  à  la  Clinique  pédiatrique  de  Florence  d- 
1894  à  1932,  M.  Comba  trouve  que  1021  cas  se  sont  com¬ 
pliqués  de  broncho-pneumonie  isoit  près  de  20  p.  100)  et 
que,  tandis  que  la  mortalité  des  diphtéries  non  compli- 
(piées  n’est  que  5  p.  loo  environ,"  celle  des  formes  avec 
.Iironcho-pneumonie  avoisine  63  p.  100  ;  il  remarque 
en  outre  que  la  fréquence  de  la  broncho-pneumonie  est 
d’autant  plus  grande  que  la  diphtérie  a  été  plus  tardive¬ 
ment  traitée  par  le  sérum. 

Eu  se  basant  sur  les  données  cliniqueset  expérimentales, 
l’auteur  estime  que  la  broncho-pneumonie  des  diphté¬ 
riques  est  due  dans  la  plupart  des  cas  à  Faction  du  pneu- 
mocoque  favorisée  par  la  toxi-infection  diphtérique.  I,a 
conclusion  logique  est  qu’on  doit  pratiquer  la  sérum- 
thérapie  antipueumococcique  chez  tous  les  diphtériques, 
et  cela  le  plus  tôt  possible.  Une  bonne  technique  — •  véri¬ 
table  prophylaxie  des  complications  broucho-puhno- 
naires  —  consiste  à  injecter  du  sérum  antipneumococ- 
cique  polyvalent  en  même  temps  que  la  première  injection 
de  sérum  antidiphtérique.  Dans  un  petit  nombre  de  eas, 
on  pourra  remplacer  le  sérum  antipueumococcique  par 
du  sérum  antistreptococcique,  également  polyvalent, 
lorsqu’on  aura  lieu  de  soupçonner  que  le  streptocoque  est 
à  l’origine  de  la  broncho-pneumonie. 

1’.  BaizU. 

Coloration  vitale  des  leucocytes  et  diagnostic 
des  leucémies. 

Ou  sait  que  la  tendance  hématologique  actuelle  est 
d’individualiser  nettement,  à  côté  des  polynucléaires  et 
des  mononucléaires,  une  troisième  classe  de  leucocytes, 
les  monocytes,  cellules  à  noyau  volmnineux,  ovalaire  ou 
parfois  réniforme,  homogène,  pauvre  en  chromatine  et 
dépourvu  de  nucléoles,  —  à  cytoplasme  abondant,  fai¬ 
blement  teinté  par  les  colorants  basiques  et  contenant 
de  fines  granulations  azurophiles.  Des  monocytes  existent, 
en  petit  nombre,  dans  le  sang  normal,  mais  ils  peuvent 
se  multiplier  dans  certains  états  Infectieux  (angine  à 
monocytes)  ou  même  constituer  l’élément  prédominant 
dans  certains  syndromes  hématologiques  ayant  clhiique- 
ment  l’aspect  de  la  leucémie  aiguë. 

,  Or  la  distinction  n’est  pas  toujours  aisée  entre  mono¬ 
cytes  et  certaines  formes  de  mononucléaires,  en  particu¬ 
lier  dans  les  premiers  stades  de  l’évolution  de  ceux-ci. 
Récemment,  MM.  Lichtwood,  Hawski,EY  et  Miss  Bai- 
lÆV  {Proceedings  of  Ihe  Royal  Soc.  of  Medicine,  I,ondres, 
vol.  28,  n»  4,  février  1935,  p.  405),  étudiant  plusieurs 
cas  de  leucémie  chez  l’enfant,  ont  cherché  à  caractériser- 
les  diverses  variétés  de  leucocjdes  à  l’aide  décoloration!, 
vitales,  applicables  aux  cellules  avant  tqute  fixation.  Ils 
ont  employé  le  rouge  neutre,  qiri  colore  surtout  les  va¬ 
cuoles,  et  le  vert  Janus  qui  a  une  affinité  spéciale  pour  les 
mitochondries,  en  solutions  très  étendues,  trop  faibles 
pour  colorer  cytoplasme  et  noyau,  ce  qui  signifierait  mort 
de  la  cellule. 

Dans  ces  conditions,  lymphocytes  et  monocytes 
devimment  aisément  discernables  ;  les  monocytes  cou- 
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tiennent  notamment  une  large  rosette  de  vacuoles  nom¬ 
breuses,  groupées  au  voisinage  du  liile  du  noyau,  et  plus 
de  mitochondries  que  le  lymphocyte  ;  de  'plus,  dans  les 
mouvements  amiboïdes  que  présentent  ces  leucocyte.s 
encore  vivants,  le  noyau  précède  le  protoplasma  chez  les 
lymphocytes,  tandis  qu’il  le  suit  chez  les  monocytes. 

-  .  F.  Baize. 

Hypertrophie  essentielle  du  cœur. 

Da  my O -hypertrophie  cardiaque  congénitale,  essen¬ 
tielle,  indépendante  de  toute  malformation  orificielle, 
est  une  affection  rare,  puisqu'on  n'en  compte  actuelle¬ 
ment  qu'ime  quarantaine  de  cas  authentiques,  y  compris 
ceux;  qu'ont  récemment  publiés  eu  France  MM.  Mouri- 
quand,  Debré,  l^ereboullet  et  leurs  élèves. 

C’est  probablement  dans  cette  catégorie  de  faits  qu'il 
faut  ranger  le  cas  rapporté  à  la  Société  royale  de  médecine 
de  Londres  par  M.  A.-M.  Nussbrecher  {Proceedings, 
t.  XXVIII,  11“  2,  décemiire  1934,  p.  149)  ;  il  s'agit  d'une 
fillette  de  seize  mois,  née  à  terme  et  n’ayait  présenté 
dans  les  premiers  semestres  de  sa  vie  que  le^  petits  inci¬ 
dents  habituels  aux  nourrissons  :  otite,  diarrhée  transi¬ 
toire,  rhumes  passagers.  L' examen  somatique  ne  révèle 
qu'un  peu  de  pâleur,  un  foie  légèrement  hypertrophié. 
Le  choc  de  la  pointe  est  énergique  et  se  fait  dans  le 
cinquième  espace,  presque  sur  la  ligne  axillaire  ;  le.s  bruits 
du  cœur  sont  normaux. 

Radiologiquement,  le  cœur  est  augmente  dans  tous  ses 
diamètres  ;  l'électro-cardiogrammc  montre  un  rythme 
normal  (à  125)  avec  inversion  de  l'oiide  'F  en  dérivation  1 . 
et  saillie  de  l'onde  F  dans  toutes  les  dérivations.  Pression 
artérielle  13-9,  ce  qui  est  considérable  â  cet  âge.  La  réac¬ 
tion  de  Wassermann  est  négative . 

Les  points  intéressants  de  cette  observation  sont, 
ainsi  que  le  souligne  l'auteur,  la  latetwe  de  l'affection, 
Y  augmentation  considérable  du  cœur,  Y élévation  de  la  ten¬ 
sion  sanguine,  les  troubles  électrocardiographiques. 

Bien  que  M.  Nussbrecher  semble  pencher  vers  le  dia¬ 
gnostic  de  malformation  congénitale  du  cœur,  il  paraît 
plutôt  s'agir  ici  d’un  cas  de  myo-hypertrophie  cardiaque 
essentielle. 

F.  Baize. 
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'  LES 

HÉMORRAGIES  MÉNINGÉES 
SPONTANÉES 
DE  L’ADOLESCENCE  '■> 


F.  RATHERY 


Les  manifestations  très  particulières  présentées 
par  deux  malades  de  mon  service  m’amènent  à 
vous  parler  aujourd’hui  des  hémorragies  ménin¬ 
gées  spontanées  de  l’adolescence. 

Avant  de  vous  relater  l’histoire  de  ces  deux 
observations,  je  voudrais  tout  d’abord  vous 
donner  un  aperçu  schématique  des  différents 
tjqjes  anatomiques  des  hémorragies  méningées. 

On  peut  en  distinguer  quatre  types  principaux  : 

I.  1^’ hémorragie  épidurale  ou  sus-dure-mérienne 
traumatique,  dont  le  siège  est  la  zone  décollable 
de  Gérard-Marchand,  la  dure-mère  étant  en 
général  accolée  à  l’os  ; 

II.  La  pachyméningite  hémorragique  (jue  l’on 
peut  situer  dans  l’espace  sus-arachnoïdien  que 
délimitent  l’accolement  de  la  dure-mère  au  feuillet 
externe  ou  pariétal  de  l’arachnoïde  d’une  part  et 
le  feuillet  viscéral  d’autre  part.  Ce  type  d’hémor¬ 
ragie  s’individualise  en  outre  cliniquement  par 
son  évolution  similaire  à  celle  des  tumeurs  céré¬ 
brales,  mais  avec  des  poussées  successives  et  un 
liquide  céphalo-rachidien  souvent  clair  ; 

III.  Les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes,  qui  se 
produisent  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  entre 
le  feuillet  viscéral  de  l’arachnoïde  et  la  pie-mère 
et  se  manifestant  à  la  ponction  lombaire  par  un 
liquide  hémorragique  ; 

IV.  Pour  terminer  enfin,  les  hémorragies  céré- 
bro-méningées  de  Chauffard  et  P'roin  consécutives 
au  passage  secondaire  par  effraction  dans  l’e.space 
sous-arachnoïdien  d’une  hémorragie  intracéré¬ 
brale  primitive  d’une  certaine  abondance  et  de 
pronostic  toujours  grave. 

De  cette  brève  énumération,  je  ne  retiendrai  que 
les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes  dont  je 
voudrais  vous  entretenir  aujourd’hui,  et  de  leur 
cadre  j’isolerai  les  hémorragies  sous-arachnoï¬ 
diennes  spontanées  des  adolescents. 

C’est  à  leur  propos  et  pour  les  illustrer  clini¬ 
quement  que  je  vais  vous  résumer  maintenant  les 
deux  observations  qu’il  m’a  été  donné  de  recueillir 
dans  mon  service. 

(i)  I^cçoii  clinique  du  13  dccciubro  1934,  recueillie  ]iur 
M.  liOY,  iulernc  du  service. 
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PremiLue  observation.  —  M...  La 

malade,  âgée  de  vingt-quatre  ans,  entre  dans  le 
service  le  6  novembre  pour  une  céphalée  particu¬ 
lièrement  vive.  Le  début  des  troubles  qu’elle 
accuse  remonte  au  29  octobre  ;  revenue  de  Vichy 
à  Paris,  elle  prend  froid  durant  son  voyage, 
ressent  un  malaise  accusé  en  même  temps  qu’une 
vive  douleur  à  l’œil  droit  ;  en  outre,  les  règles 
surv’enues  de  la  veille  cessent  brusquement.  Arrivée 
à  Paris,  elle  se  rend  chez  un  pharmacien  en  proie  à 
une  douleur  de  tête  violente  ;  elle  en  ressort 
accompagnée  d’un  ami  qui,  la  trouvant  très  souf¬ 
frante,  la  fait  monter  chez  lui.  Klle  n’a  pas  la 
force  d’atteindre  le  premier  étage  de  la  maison  et 
perd  connaissance. 

Du  30  octobre  au  novembre,  la  malade  est 
plongée  dans  un  état  subconiateux  et  vertigineux, 
avec  torpeur,  somnolence  invincible,  ne  recon¬ 
naissant  pas  les  personnes  environnantes,  ayant 
seulement  conscience  de  leurs  allées  et  venues. 
Le  temps,  dit-elle,  «  n’avait  pas  de  durée  ».  Elle  ne 
sort  de  cet  état  que  pour  se  plaindre  d’un  continuel 
mal  de  tête  et  émettre  quelques  vomissements. 

Par  ailleurs,  aucune  autre  manifestation  :  pas 
de  fièvre,  pas  de  diplopie. 

On  lui  fait  des  applications  d’eau  sédative  sur 
le  front  et  de  cataplasmes  sinapisés  sur  la  région 
interscapulaire. 

Au  bout  de  deux  jours  on  peut  la  transi)orter 
chez  ses  parents,  mais  son  état  est  toujours  grave. 

Du  !«>■  au  6  novembre,  elle  continue  à  ressentir 
une  céphalée  violente  avec  rachialgie  et  quelques 
troubles  digestifs  :  anorexie  et  constipation. 

Le  6  novembre,  devant  la  persistance  des  phé¬ 
nomènes  douloureux,  elle  se  décide  à  entrer  à 
l’hôpital. 

Les  antécédents  de  cette  malade  n’apprennent  rien 
de  bien  remarquable  :  la  malade  a  toujours  été  bien 
réglée  ;  quelques  incidents  génitaux  pourtant  :  une 
fausse  couche  il  y  a  quatre  ans,  une  métrite  il  y  a 
deux  ans  compliquée  d’une  salpingite  pour  laquelle 
elle  se  faisait  soigner  à  Bicêtre  trois  fois  par  se¬ 
maine.  Une  rougeole  vers  l’âge  de  deux  ou  trois  ans. 

Elle  signale  de  fréquentes  bronchites  ayant 
même  nécessité  pendant  un  certain  temps  un 
séjour  à  Pau. 

Père,  mère  et  frères  en  parfait  état  de  santé. 

Par  conséquent,  rien  que  de  très  banal  dans 
toute  cette  anamnèse. 

A  l’examen,  l’attention  est  de  suite  attirée  par 
l’attitude  particulière  de  la  malade.  Couchée  sur 
le  dos,  immobile,  elle  est  manifestement  raide,  et 
sa  figure  crispée,  la  fréquence  avec  laquelle  elle 
porte  la  main  à  son  front,  tout  indique  qu’elle 
paraît  souffrir  considérablement  de  la  tête,  ce  que 
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l’interrogatoire  confirme  immédiatement.  Par 
ailleurs,  elle  est  plutôt  pâle  et  présente  des  lésions 
frontales  érythémato-vésiculeuses  consécutives 
vraisemblablement  aux  applications  d’eau  séda¬ 
tive. 

Ôn  est  de  suite  orienté  vers  la  recherche  des 
stigmates  nerveux  et  -plus  spécialement  méningés. 
J^e  fait,  la  nuque  est  raide,  la  mobilisation  de  la 
tête  très  douloureuse.  Il  existe  un  signe  de  Kernig 
extrêmement  net,  aussi  bien  en  faisant  asseoir  la 
malade  qu’en  pratiquant  la  flexion  sur  le  bassin 
des  membres  inférieurs  en  extension.  I^e  signe  de 
Brudzinski  est  absent.  Be  ventre  est  rétracté  en 
bateau  et  la  palpation  permet  de  déceler  une 
contracture  évidente  de  la  paroi. 

Par  contre,  il  n’existe  aucun  réflexe  de  défense. 
Be  cutané  plantaire  est  indifférent.  Bes  réflexes 
tendineux  et  ostéo-périostés  sont  faibles  des  deux 
côtés. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  de'  la  sensibilité  tant 
superficielle  que  profonde.  Bes  sensations  au  tact, 
à  la  piqûre,  à  la  chaleur,  sont  normalement  per¬ 
çues  par  la  malade,  peut-être  très  légèrement 
affaiblies,  lin  tout  cas,  aucune  hyperesthésie.  De 
même,  pas  d’astéréognosie  ;  conservation  de  la 
notion  de  position. 

Il  n’y  a  également  aucun  trouble  sensoriel  ; 
la  malade  n’accuse  pas  de  photobie  ;  on  ne  décèle 
ni  strabisme,  ni  ptosis,  pas  davantage  de  nystag- 
mus  ou  de  diplopie.  B’examen  du  fond  d’œ'I 
immédiatement  pratiqué  ne  montre  en  outre 
aucune  modification  ;  le  champ  visuel,  l’acuité 
visuelle,  les  réflexes  sont  normaux. 

Néanmoins,  la  perturbation  vaso-motrice  est 
mise  en  évidence  par  une  raie  méningitique  indis¬ 
cutable. 

Par  ailleurs,  l’examen  complet  de  la  malade 
apporte  toute  une  série  de  renseignements  qui  ne 
manquent  pas  d’intérêt  : 

Tout  d’abord,  la  température  subfébrile  qu’elle 
présente  à  son  entrée  :  38°, 2  ; 

,*500  état  de  maigreur  accusée  :  elle  a  perdu  en 
cptelques  mois  près  de  20  kilogrammes,  étant  tom¬ 
bée  de  63  à  46  kilogrammes  actuellement  ; 

Bes  poumons  sont  absolument  normaux  clini¬ 
quement  et  radiologiquement  ;  on  note  toutefois 
sur  le  cliché  quelques  petites  calcifications  paren¬ 
chymateuses  et  hilaires  à  droite  ; 

B’appareil  cardio-vasculaire  présente  quelques 
particularités  :  on  note  à  l’auscultation  du  cœur 
un  souffle  systolique  de  la  pointe,  peu  intense, 
ne  se  propageant  pas,  paraissant  extracardiaque. 
Mais  surtout  le  pouls  est  tout  à  fait  instable  : 
63,  71,  78.  Ba  tension  artérielle  prise  au  Vaquez 
est  à  t6-io  ; 
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Be  foie,  un  peu  sensible,  n’est  pas  augmenté  de 
volume.  Ba  rate  est  normale  ; 

Ba  gorge  est  un  peu  rouge,  la  langue  saburrale. 

Il  faut  également  signaler  quelques  éléments 
douloureux  et  rougeâtres  de  folliculite  sur  la 
région  fessière  gauche. 

Tous  les  autres  examem  sont  négatifs  :  le  tou¬ 
cher  vaginal  ne  révèle  que  des  lésions  banales  de 
métrite  simple  leucorrhéique  ; 

Ba  malade  n’a  jamais  eu  d’otite  et  les  tympans 
sont  normaux  ; 

Aucune  trace  de  lésions  herpétiques  ; 

Bes  urines  enfin  ne  contiennent  ni  sucre,  ni 
albumine. 

Devant  un  tel  tableau  de  réaction  méningée 
fébrile  qui  peut  tout  faire  craindre  et  plus  particu¬ 
lièrement  une  pie-mérite  tuberculeuse,  on  pratique 
immédiatement  une  ponction  lombaire le  liquide 
céphalo-rachidien  retiré,  légèrement  hypertendu, 
est  rouge  uniformément  dans  les  trois  tube.s, 
incoagulable.  Après  centrifugation,  le  liquide  sur¬ 
nageant  est  xanthochromique.  B’examen  cytolo¬ 
gique  donne  320  éléments  au  millimètre  cube  à  la 
cellule  de  Nageotte,  dont  45  p.  100  de  lympho¬ 
cytes,  55  p.  100  de  polynucléaires  et  de  très  nom¬ 
breuses  hématies. 

Tv’albumiiiose  rachidienne  est  légèrement  aug¬ 
mentée,  à  0,80  ;  de  même,  hyperglycorrachie  à 
1,115  ;  les  recherches  longues  et  minutieuses  de 
Iracilles  de  Koch  sont  absolument  négatives. 
Néanmoins,  on  pratique  une  inoculation  au 
cobaye  qui  est  négative  après  deux  mois  et  demi. 

Ba  culture  sur  milieu  de  Bôwenstein  est  néga¬ 
tive. 

B' examen  des  crachats  praticpié  plusieurs  fois 
reste  négatif. 

Pour  compléter  les  examens  hümoraux  :  le 
Kordet-Wassermann  recherché  dans  le  sang  et  le 
liquide  céphalo-rachidien  e.st  complètement  néga¬ 
tif  : 

Ba  glycémie  est  un  peu  supérieure  à  la  normale, 
à  i^*',24; 

I,e  temps  de  saignement  légèrement  raccourci, 
à  une  minute  et  demie,  accompagne  une  coagu¬ 
lation  normale  de  huit  minutes. 

Be  9  novembre,  une  amélioration  plus  fonc¬ 
tionnelle  que  phy.sique  se  manifeste  ;  en  effet,  si 
la  céphalée  a  presque  disparu,  il  persiste  encore  de 
la  contracture,  du  signe  de  Keïnig.  Ba  tempéra¬ 
ture  est  aUx  environs  de  38“  et  le  pouls  toujours 
instable  oscille  entre  70  et  80. 

Du  10  au  22  novembre,  le  mieux  s’accentue,  les 
contractures  régressent,  en  particulier  le  signe  de 
Kernig  ;  la  céphalée  a  rétrocédé,  la  température 
tombe  progressivement  de  38°  â  37°, 2,  tandis  que 
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le  pouls  prend  un  rythme  plus  soutenu  â  80, 
8^  pulsations  ;  eirfin,  la  malade  va  spontanément 
à  la  selle. 

Le  22  novembre,  nouvelle  ponction  lombaire  ; 
le  liquide  céphalo-rachidien,  toujours  légèrement 
hypertendu,  est  tout  à  fait  clair.  Il  persiste  cepen¬ 
dant  une  légère  réaction  cellulaire  ;  rq  éléments, 
lymphocytes  uniquement  et  quelques  hématies. 
L'albumine  tombe  à  oe'',25.  On  ne  retrouve  plus 
que  o8r,74  de  sucre  par  litre.  On  ne  constate  pas 
de  bacilles  de  Koch  et  le  Bordet-Wassermann  est 
encore  négatif. 

Le  24  novembre,  le  Kernig  a  disparu  complè¬ 
tement,  mais  il  persiste  toutefois  un  certain  degré 
de  raideur  des  mouvements  ;  la  malade  émet 
quelques  crachats  muqueux  banaux. 

Le  30  novembre,  les  mouvements  ont  retrouvé 
toute  leur  souplesse  ;  le  ventre  n’est  plus  rétracté. 
Il  n’y  a  plus  de  Kernig  ;  la  malade  s’assied  sans 
aucune  difficulté.  L’examen  neurologique  est 
complètement  négatif,  tant  au  point  de  vue 
réflectivité  cutanée  et  tendineuse  que  du  point  de 
vue  sensoriel  et  sensitif. 

Le  6  décembre,  nouvelle  ponction  lombaire 
donnant  un  liquide  céphalo-rachidien  clair,  non 
hypertendu,  contenant  8  éléments  par  millimètre 
cube,  o8r,25  d’albumine  et  081,46  de  sucre.  La 
malade  a  engraissé  de  2’^8,7oo. 

Actuellement,  13  décembre  1934  :  il  n’existe 
plus  aucun  trouble  fonctionnel  et  l’examen  soma¬ 
tique  ne  décèle  plus  rien  de  pathologique. 

Pour  conclure,  toute  l’histoire'  de  cette  malade, 
tous  les  renseignements  fournis  par  son  examen 
faisaient  porter  le  diagnostic  d’hémorragie  ménin¬ 
gée  :  les  contractures  qu’elle  présentait,  les  stig¬ 
mates  nerveux  méningés  qu’on  relevait,  la  légère 
réaction  fébrile,  l’absence  de  troubles  oculaires  et 
de  trouble  de  la  crase  sanguine,  enfin  lé  liquide 
céphalo-rachidien  sanglant  à  la  ponction  lombaire. 

Mais  la  réaction  l5nnphoc3rtaire  intense,  hors  de 
proportion  avec  une  hémorragie  méningée  banale, 
imposait  certaines  réserves  et  l’évolution  vers  la 
guérison  en  moins  d’un  mois  justifiait  bientôt  le 
diagnostic  porté  :  hémorragie  méningée  avec 
méningite  lymphocytaire  curable  (i). 

Dbuxièmr  ob.servation.  —  Ce  deuxième  cas 
est  peut-être  encore  plus  intéressant,  car  le  recul 
du  temps  permet  de  mieux  juger  l’allure  si  parti¬ 
culière  du, syndrome  nerveux  dont  j’ai  voulu  vous 
entretenir  aujourd’hui. 

La  malade  est  encore  une  femme,  P..., 
âgée  de  dix-huit  ans  ;  elle  est  admise  dans  mon 

( i)  Nous  reviendrons  à  la  fin  de  cette  leçon  sur  les  incidents 
survenus  deux  mois  après. 


service  à  l’hôpital  Tenon  en  février  1920,  dans  un 
état  comateux  presque  complet. 

Par  la  famille,  on  apprend  l’existence  quelques 
jours  auparavant  d'un  léger  coryza  accompagné  de 
céphalée  violente  et  bientôt  de  vomissements. 
Cette  jeune  fille  s’alite  et  rapidement  tombe 
dans  un  sommeil  profond  ;  c’est  dans  cet  état 
qu’elle  est  amenée  à  l’hôpital.  Pour  être  complet, 
il  faut  également  signaler  une  chute  sans  gravité 
dans  un  escalier  ayant  précédé  de  quelques  jours 
ce  début. 

A  l’examen,  on  se  trouve  en  présence  d’une 
malade  couchée  en  chien  de  fusil,  avec  une  raideur 
de  la  nuque  et  un  signe  de  Kernig  très  net  ; 

Pas  de  réflexes  de  défense,  ni  de  paralysies, 
sauf  une  parésie  légère  du  droit  interne  du  côté 
gauche. 

Le  diagnostic  d’hémorragie  méningée  se  trouve 
immédiatement  confirmé  par  la  ponction  lombaire 
qui  ramène  un  liquide  céphalo-rachidien  sanglant 
et  très  hypertendu  que  l’examen  au  laboratoire 
montre  xanthochromique,  riche  en  globules  rouges 
avec  quelques  éléments  blancs. 

Par  ailleurs,  la  culture  est  négative,  ainsi  que 
le  Bordet-Wassermann.  Le  Bordet-Wassermann 
du  sang  est  également  négatif. 

Le  lendemain,  on  observe  peu  de  changements 
dans  l’état  de  la  malade.  Ce  qui  prédomine, 
c’est  le  sommeil  profond,  véritablement  léthargique 
dont  on  arrive  néanmoins  à  la  tirer,  non  sans 
provoquer  des  réactions  vives  et  des  excès  de 
langage  qui  étonnent,  chez  cette  jeune  fille  habi¬ 
tuellement  réservée,  sa  mère  peu  habituée  à  lui 
entendre  proférer  de  tels  mots.  La  courbe  ther¬ 
mique  est  aux  environs  de  38°.  Le  pouls  bat  à  64. 
Toux  légère.  Mais  on  ne  constate  aucun  phéno¬ 
mène  convulsif,  aucun  stigmate  cutané,  purpura 
ou  rash.  Il  y  a  une  légère  parésie  oculaire  ;  néan¬ 
moins,  le  fond  d’œil  est  absolument  normal. 

En  résumé  :  phénomènes  méningés,  signes  de 
contracture,  liquide  céphalo-rachidien  hémorra¬ 
gique,  tels  sont  les  trois  éléments  prédominants  de 
cette  crise. 

Toutefois,  quelques  troubles  humoraux  attirent 
l’attention  :  les  ponctions  lombaires  pratiquées 
ultérieurement  montrent  toujours  un  liquide 
céphalo-rachidien  hypertendu,  hémorragique  et 
stérile,  mais  dont  la  formule  cytologique  va  se 
modifier  ;  011  n’y  observe  bientôt  plus  uniquement 
que  des  globules  rouges  sans  aucun  autre  élément. 
La  glycorrachie,  d’autre  part,  est  très  nettement 
augmentée  ;  les  variations  suivies  pendant  toute 
la  durée  de  la  crise  passent  par  les  chififres  sui¬ 
vants  :  5,66,  3,40,  1,80,  1,26  et  0,68  lors  de  la 
guérison.  L’hyperglycorrachie  coïûcide]]^d'ailleurs 
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au  début  avec  une  glycémie  à  2  grammes  et  une 
glycosurie  légère  de  18^,38  à  2  grammes.  Parallè¬ 
lement,  l’établissement  de  la  formule  sanguine 
montre  une  forte  hyperleucocytose  :  des  chiffres  de 
83  000,  38  000,  2Î5  000  et  20  000  sont  successive¬ 
ment  trouvés. 

Peu  à  peu,  les  troubles  s’amendent  et  le  12  mars 
la  malade  quitte  l’hôpital  complètement  guérie 
(avec  pourtant  encore  une  légère  ébauche  de 
Kernig). 

Cette  hémorragie  méningée, sans  cause  appa¬ 
rente,  la  forte  hyperglycorracliie  qui  l’accom¬ 
pagne,  la  torpeur  invincible  que  présentait  la 
malade,  nous  inclinèrent  à  su.specter  tme  encépha¬ 
lite  léthargique.  On  pratiqua  d’ailleurs  l’inocula¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  au  rat,  mais  sans 
résultats  concluants.  Nous  publions  ce  cas  le 
5  mars  1920  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
et  nous  insistons  sur  la  probabilité  d’une  forme 
particulière  d’encéphalite  léthargique. 

En  1922,  année  où  elle  se  marie,  rien  d’anormal 
ne  se  produit. 

En  1923,  deuxième  épisode  critique  méningé.  Il 
va  se  dérouler  dans  un  cadre  analogue  et  selon  le 
même  rythme  que  la  crise  précédente  ;  la  malade 
est  alors  enceinte  de  six  mois.  A  la  suite  d’une 
chute  dans  l’escalier,  elle  présente  un  état  sub¬ 
comateux  avec  torpeur  entrecoupée  de  crises 
délirantes  et  contractures  accusées.  Il  est  même 
question,  devant  la  gravité  de  son  état,  de  la  faire 
avorter. 

Appelé  en  consultation,  nous  constatons  chez 
la  malade,  hormis  l’absence  de  fièvre,  des  manifes  ■ 
tâtions  absolument  identiques  à  celles  qu’elle 
présentait  lors  de  sa  première  crise.  Ea  ponction 
lombaire  confirme  d’ailleurs  l’impression  clinique 
en  raiiienant  un  liquide  céphalo-rachidien  hémor¬ 
ragique,  et  l’évolution  se  poursuit  comme  précé¬ 
demment  vers  la  guérison  au,  bout  d’un  mois  ; 
dans  la  suite,  l’accouchement  eut  lieu,  tout  à  fait 
normal. 

E’année  suiyante,  en  1924,  survient  la  troisième 
crise  ;  ce  fut  la  plus  intéressante  et  la  plus  grave 
également.  Ee  20  avril,  la  malade,  alors  âgée  de 
vingt-deux  ans,  rentre  chez  elle  très  fatiguée-,  se 
plaignant  de  céphalée  très  vive  ;  en  même  temps 
apparaissent  quelques  vomissements  ;  on  croit 
tout  d’abord  à  un  embarras  gastrique,  mais  les 
troubles  persistent  et  s’accentuent.  Ea  malade 
décide  d’entrer  à  l’hôpital. 

Ee  21  au  matin,  brusquement,  la  malade,  qui 
présentait  depuis  la  veille  de  la  raideur,  tombe  dans 
le  coma.  C’est  un  coma  sans  paralysie  ni  contrac¬ 
ture,  mais  avec  un  réflexe  cutané  plantaire  en 
extension  à  gauche,  une  abolition  du.  réflexe 
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cornéen  avec  inégalité  pupillaire.  Ea  ponction 
lombaire  faite  la  nuit  précédente  avait  ramené  un 
liquide  céphalo-rachidien  hémorragique  contenant 
uniquement  des  hématies. 

Ee  22,  la  céphalée  persiste  toujours.  E’examen 
neurologique  s’enrichit  de  quelques  signes  :  la 
nuque  est  raide  ;  la  réaction  méningée  se  traduit  en 
outre  par  les  signes  de  Kernig,  Brudzinski  et 
Guillain.  Il  existe,  de  plus,  une  raie  méningitique 
nette  et  des  réflexes  de  défense. 

Ee  25,  la  malade  commence  à  revenir  à  elle  ; 
mais  il  persiste  toujours  de  la  céphalée,  de  la 
raideur  de  la  nuque  et  du  signe  de  Kernig.  Ee 
liquide  céphalo-rachidien  est  encore  hémorra¬ 
gique. 

Ee  mai  se  manifestent  pour  la  première  fois 
des  troubles  visuels,  à  l’occasion  desquels  la 
malade  est  examinée  par  le  Bourdier  qui  fait 
des  réserves  pour  le  pronostic  local  ;  il  trouve  en 
effet  à  l’examen  du  fond  d’œil  des  lésions  impor¬ 
tantes  :  léger  œdème  et  hyperémie  papillaire  avec 
veines  très  dilatées  et  noirâtres.  Il  y  a  une  grosse 
circulation  de  retour  et  un  exsudât  interstitiel. 
Pourtant,  la  diminution  de  l’acuité  est  peu  marquée. 

Ee  6  mai,  l’hypertension  intracrânienne  aug¬ 
mente.  Ea  papille  est  œdématiée  et  nettement 
saillante. 

Ees  II  et  17  mai,  la  situation  est  inchangée  ; 
les  papilles  sont  toujours  œdémateuses  et  à 
contours  flous,  les  veines  sinueuses  et  dilatées.  Ea 
céphalée  paraît  pourtant  diminuer  un  peu. 

Ce  n’est  qu’à  partir  du  20  mai  que  l’amélioration 
générale  et  locale  oculaire  se  manifeste  ;  la  malade 
rentre  chez  elle  quelques  jours  après,  ne  conser¬ 
vant  de  toutes  ces  manifestations  d’allure  grave 
qu’un  léger  Kernig  et  une  diplopie  discrète. 

Ee  2  juin,  elle  revient  se  faire  voir  dans  le  ser¬ 
vice.  Elle  a  déjà  repris  ses  occupations  normale¬ 
ment  et  va  aussi  bien  que  possible.  Diplopie  et 
amblyopie  ont  complètement  rétrocédé.  On  ne 
retrouve  plus  qu’une  ébauche  de  Kernig  avec 
légère  diminution  du  réflexe  rotulien  gauche  ;  les 
réflexes  achilléens  sont  assez  vifs  des  deux  côtés. 

Depuis  cette  époque,  c’est-à-dire  depuis  plus  de 
dix  ans,  la  malade  que  vous  voyez  aujourd’hui 
devant  vous  en  très  bon  état  de  santé  ne  s’est 
plus  jamais  ressentie  des  épisodes  qu’elle  avait 
présentés. 

Elle  signale  pourtant  que  longtemps  après  sa 
dernière  crise,  pendant  près  de  six  mois  a  persisté 
une  amnésie  portant  principalement  sur  la  mé¬ 
moire  d’évocation.  Par  contre,  sa  vue  a  toujours 
été  excellente  et  l’examen  du  fond  d’œil  pratiqué 
par  le  Dr  Cerise  ces  jours-ci  n’a  montré  aucune 
séquelle  oculaire. 
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Sa  tension  est  tout  à  fait  normale  à  13,5-8,5- 
Elle  a  subi  en  avrü  dernier  dans  d’excellentes 
conditions  une  intervention  pour  appendicite. 
Elle  est  enfin  réglée  de  façon  tout  à  fait  normale. 

En  résumé,  ce  qu’il  y  a  de  particulièrement 
intéressant  dans  l’histoire  de  cette  malade  est  le 
fait  qu’elle  a  présenté  trois  poussées  successives 
et  curables  d’hémorragie  méningée  de  type  coma¬ 
teux  ou  léthargique  dont  une  avec  des  accidents 
oculaires  très  graves.  Ea  répétition  et  la  gravité 
croissante  des  crises  pouvaient  faire  prévoir  le 
pire  et  pourtant  il  n’en  a  rien  été,  puisque  depuis 
dix  ans  non  seulement  les  phénomènes  méningés 
et  oculaires  ne  se  sont  pas  renouvelés,  mais  encore 
il  n’en  est  demeuré  aucune  trace.  Ea  glycosurie 
survenue  lors  de  la  première  crise  ne  s’est  pas 
reproduite  depuis. 


En  présence  de  ces  deux  cas,  un  double  pro¬ 
blème  se  pose  que  je  voudrais  vous  exposer  et 
essayer  de  résoudre. 

1°  Quelle  signification  doit-on  donner  à  une 
telle  affection  ? 

Z*’  Quel  en  est  le  pronostic  ? 

Avant  de  répondre  à  ces  deux  questions,  il  me 
paraît  utile  de  vous  retracer  rapidement  les  nom¬ 
breux  caractères  des  hémorragies  méningées  sous- 
arachnoïdiennes  en  général. 

En  présence  d’un  liquide  céphalo-rachidien 
sanglant  retiré  par  ponction  lombaire,  il  faut  tout 
d’abord  établir  le  diagnostic.  S’agit-il  bien  en  effet 
d’une  hémorragie  méningée  ?■ 

E’ examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  peut 
manquer  de  nous  fournir  toute  une  série  de  parti¬ 
cularités  macroscopiques  et  cytologiques  fort 
utiles  à  la  clinique.  Classiquement,  je  vous  rap¬ 
pelle  que  la  ponction  lombaire  ramène  un  liquide 
qui,  à  l’inspection,  se  montre  uniformément 
rouge  dans  les  trois  tubes,  sans  caillot,  ne  coagu¬ 
lant  pas,  mais  présentant  néanmoins  un  aspect 
laqué  dans  les  couches  supérieures.  Je  voudrais 
m’arrêter  un  peu  sur  le  caractère  d’incoagulabiUté 
d’une  telle  hémorragie.  Pourquoi,  en  effet,  le  sang 
ne  coagule-t-il  pas  ?  D'après  Bard,  la  stase,  dans 
les  espaces  méningés,  pendant  un  certain  temps 
fait  perdre  au  sang  tout  son  fibrinogène  tandis 
qu’il  abandonne  parallèlement  au  liquide  céphalo¬ 
rachidien  tous  ses  éléments  colorants.  Ce  qui 
explique,  en  cas  d’hémorragie  méningée  vraie, 
l’absence  de  caillot  et  la  coloration  rouge  du  liquide 
surnageant.  Deux  exceptions  à  cette  règle  :  en 
premier  lieu,  une  hémorragie  méningée  tout  à 
fait  récente  peut  se  traduire  par  un  liquide  hémor¬ 


ragique  avec  caillot,  le  passage  du  sang  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  ayant  été  trop  court 
pour  qu’ait  pu  se  produire  la  défibrination.  Une 
telle  éventualité  entraîne  donc  des  réserves  pour  le 
diagnostic  d’hémorragie  méningée  vraie,  puis- 
qu’en  effet  la  banale  hémorragie  accidentelle 
provoquée  par  la  piqûre  d’un  vaisseau  au  cours 
de  la  ponction  lombaire  peut  également  donner  en 
tous  points  le  même  tableau.  Aussi  ne  doit-on  pas 
se  hâter  de  conclure  à  l’absence  d’hémorragie 
méningée  vraie  quand  il  existe  im  caillot  de  coagu¬ 
lation  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Enfin,  vous  n’êtes  pas  sans  ignorer  d’autre  part 
la  possibilité  d’un  syndrome  de  Froin  se  traduisant 
par  une  coagulation  massive  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  des  hémorragies  symptoma¬ 
tiques  de  certaines  méningites  ou  tumeurs  céré¬ 
brales. 

E’examen  cytologique  fournira  des  renseigne¬ 
ments  de  valeur  différente.  E’étude  des  hématies 
montre  celles-ci  en  nombre  variable,  selon  les  cas, 
avec  l’espace  où  on  ponctionne,  et  selon  l’ancien¬ 
neté  du  processus.  Ees  éléments  sont  souvent 
déformés,  crénelés,  cela  du  quatrième  au  sep¬ 
tième  jour,  phénomène  traduisant  le  processus  de 
globtilolyse.  Quant  à  la  leucocytose  rachidienne,  elle 
peut  être  soit  extrêmement  abondante,  soit 
minime,  ou  peut  très  bien  faire  complètement 
défaut.  On  pourrait  objecter,  quand  cette  leucocy¬ 
tose  existe,  qu’il  serait  difficile  de  dire  si  elle 
traduit  un  processus  réactionnel  méningé  ou  s’il, 
ne  s’agit  pas  simplement  d’éléments  figurés  faisant 
partie  du  sang  épanché.  Il  sera  facile  d’irifirmer 
cette  seconde  hypothèse  et  voir  qu’il  ne  s’agit  pas 
de  globules  blancs  du  sang  en  faisant  le  rapport 
leucocytes/globules  rouges.  On  peut  parfois  cons¬ 
tater  l’apparition  de  cellules  endothéliales  jouant 
le  rôle  d’hématomacrophages. 

Enfin,  je  ne  signalerai  que  pour  mémoire  le 
processus  de  biligénie  locale  signalé  par  Sicard, 
Froin,  Achard  et  Guillain,  la  présence  de  la  bile 
étant  consécutive  à  la  transformation  de  l’hémo¬ 
globine. 

Quant  à  l’hyperglycorrachie,  elle  n’a  de  valeur 
que  du  point  de  vue  du  diagnostic  étiologique. 
Ees  éléments  diagnostiques  tirés  de  la  clinique, 
les  résultats  de  la  ponction  lombaire  permettent 
d’affirmer  qu’il  s’agit  bien  d’une  hémorragie 
méningée  sous-arachnoïdienne,  mais  le  cadre  de 
celle-ci  est  assez  large,  et  je  vais  successivement 
éliminer  toutes  celles  qui  n’entrent  pas  dans  le 
plan  de  cette  leçon. 

Tout  d’abord,  l’hémorragie  cérébro-méningée  de 
Chauffard  et  Froin,  dont  je  vous  ai  tracé  tout  au 
début  la  pathogénie,  sera  facile  à  différencier.  Il 
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s’agit  en  effet  la  plupart  du  temps  d’un  individu 
âgé,  le  plus  souvent  atteint  d’li5^ertension  et  qui 
en  présente  tous  les  signes  :  vertiges,  bourdonne¬ 
ments  d’oreille,  céphalée,  etc.  I^e  début  en  est 
extrêmement  brutal  par  un  ictus  apoplectique 
suivi  rapidement  de  phénomènes  hémiplégiques 
avec  contractures.  Enfin,  Guillain  a  tout  spécia¬ 
lement  insisté  sur  l'albuminose  massive  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

En  second  lieu,  on  devra  penser  à  toute  la 
gamme  des  hémorragies  sous-arachncücLiennes 
symptomatiques.  Je  vais  rapidement  les  passer  en 
revue  sans  y  insister. 

Ees  unes  sont  nettement  symptomatiques  et,  de 
ce  fait,  facilement  rattachées  à  la  cause  déclen¬ 
chante.  Telles  sont  les  hémorragies  méningées 
survenant  au  cours  d'une  grande  infection,  par 
exemple  typhoïde,  variole,  coqueluche  ou  érysi¬ 
pèle,  ou  bien  encore  celles  émaiUant  l’évolution 
d’une  méningite  diagnostiquée  tuberculeuse  ou 
méningococcique.  On  peut  les  rencontrer  encore 
au  cours  d’une  maladie  du  système  nerveux  bien 
classés  ;  c’est  ainsi  qu’une  tumeur  cérébrale,  une 
chorée,  l’épilepsie,  l’encéphalite  léthargique,  la 
spirochétose  ictéro-hémorragique  peuvent  provo¬ 
quer  ces  hémorragies.  Elles  ont  également  été 
décrites  au  cours  à‘ affections  cardio-vasculaires 
telles  qu’une  endocardite  végétante,  une  throm¬ 
bose  veineuse  et  même  l’hypertension  artérielle. 
Elles  peuvent  être  une  des  principales  manifesta¬ 
tions  d’une  intoxication  soit  exogène  par  l’oxyde 
(  de  carbone  ou  le  saturnisme,  soit  plus  souvent 
'  endogène  :  l’hémorragie  méningée  au  cours  de 
V urémie  a  été  le  point  de  départ  de  nombreuses 
dicussions  quant  à  son  origine  infectieuse  pour  les 
uns,  toxique  pour  les  autres  ;  le  diabète,  comme 
nous  l’avons  montré  avec  Cambessédès  et  Welti, 

'  et  la  gravidiié  peuvent  en  présenter. 

I  On  les  a  signalées  également  au  cours  de  cer- 
I  taines  affections  hépatiques  :  Audibert  rapporte  un 
cas  de  cirrhose  avec  hémorragie  méningée. 

Parmi  les  causes  déterminantes,  je  vous  signa¬ 
lerai  également  les  maladies  du  rein,  l’urémie  avec 
néphrite  chronique,  mais  on  en  a  aussi  relevé  des 
cas  au  cours  de  néphrites  aiguës,  de  reins  poly- 
kjrstiques. 

Tes  maladies  du  sang,  telles  que  l’hémophilie, 
le  purpura,  l'hémogâiîe,  une  leucémie,  ont  été 
retrouvées  à  l’origine  d’accidents  méningés  ana¬ 
logues.  Pour  temnner  enfin,  je  vous  rappelleraî  les 
quelques  cas  d’observations  d’hémorragie  ménin¬ 
gée  sous-arachnoïdienne  consécutive  à  une  inso¬ 
lation,  relativement  fréquaites  au  cours  des 
manœuvres  de  troupes.  Guiüain,  Eéon  Binet,  les 
ont  également  observées  comme  accident  dû  à 


des  phénomènes  de  décompression  chez  des 
ouvriers  travaillant  dans  les  cloches  ou  les  caisses 
à  air  comprimé,  chez  les  scaphandriers. 

Je  ne  parlerai  pas  davantage  de  toutes  ces 
hémorragifes  ;  il  est  en  effet  une  deuxième  catégorie 
d’épanchements  sanglants  sous-arachnotdiens  sur 
lesquels  je  veux  retenir  votre  attention  et  que 
ces  deux  observations  ont  illustrés  ;  les  hémorragies 
méningées  spontanées  des  adolescents. 

Apparaissant  absolument  sans  cause  aucune, 
ces  hémorragies  ont  fait  l’objet  de  nombreuses 
discussions  et  d’importants  travaux  surtout  dans 
ces  derniers  temps  :  Follet  et  Chevrel  en  1910  en 
publient  un  cas  chez  une  femme  àméndfrhéîque  et 
invoquent  à  son  origine  l'influence  de  la  suppres¬ 
sion  des  règles  (hémorragie  spontanée  supplémen¬ 
taire).  Puis  ce  sont  les  observations  rapportées 
successivement  en  1909  par  Farge  dans  sa  thèse, 
en  1910  par  Maljan,  par  Aubert  en  1911. 

Achard  et  Paisseau  en  1904,  puis  EetuUe  et 
Eemierre  à  propos  d’un  cas  mortel  observé,  parlent 
d'encéphalite  léthargique. 

Plus  récemment  encore  c’est  la  thèse  de  Bargues 
de  Bordeaux,  de  Wapner  de  Montpellier  et  les 
publications  d’Alajouanine,  Pr.  Merklen,  Lan- 
geron,  etc.  Ces  accidents  hémorragiques  sont 
relativement  fréquents,  puisque  la  statistique  de 
S5unonds,  qui  réunit  262  cas  d’hémorragies  ménin¬ 
gées,  comporte  68  cas  d’hémorragies  sous-arachnoî- 
diennes  spontanées. 

Ces  hémorragies  surviennent  surtout  chez  des 
jeunes  entre  dix  et  trente  ans,  exceptionnellement 
chez  des  individus  plus  âgés. 

Classiquement,  le  début  est  le  plus  souvent  bru¬ 
tal,  frappant  un  sujet  en  pleine  santé  apparente. 
D’emblée  s’installe  un  état  comateux  ou  d’obnubi¬ 
lation  avec  phénomènes  léthargiques.  Rapi¬ 
dement,  à  la  période  d'état,  le  tableau  se  com¬ 
plète  :  le  malade,  toujours  plus  pu  moins  coma¬ 
teux,  présente  une  céphalée  vive,  gravative, 
continue,  accompagnée  de  vomissements  fré¬ 
quents  et  d'une  constipation  opiniâtre. 

D’examen  ph}^que  met  en  évidence  des 
symptômesméningéstypiques;contracturesperma- 
nentes,  généralisées,  s’exagérant  par  paroxysmes, 
avec  crises  convulsives,  plus  rarement  apparition 
de  paralysies.  Des  différentes  manœuvres  prati¬ 
quées,  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig^  sigpe 
de  Brudzinski,  réflexe  contro-latéral  de  Guillain, 
prouvent  la  constance  de  cette  réaction  méningée. 

Il  existe  un  certain  degré  d’h5q)eresthésie,  mais 
les  troubles  sensitifs  sont  en  réalité  assez  peu 
accusés. 

D’examen  des  réflexes  montre  surtout  l'exis¬ 
tence  des  réflexes  de  défense  et  d’un  réflexe  cutané 
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plantaire  souvent  en  extension.  Enfin  le  psy¬ 
chisme  du  malade  est  assez  souvent  touché  et 
nous  verrons  plus  loin  les  séquelles  qui  peuvent 
subsister. 

L’état  général  est  relativement  peu  atteint.  Il 
faut  noter  pourtant  un  peu  d’amaigrissement, 
une  température  un  peu  au-dessus  de  la  normale 
à  37°, 5-38°.  Le  pouls  est  ralenti  et  assez  instable. 
L’examen  de  tous  les  autres  appareils  dénote,  la 
plupart  du  temps  un  état  normal.  Signalons  pour¬ 
tant  une  albuminurie  transitoire  et  de  petites 
poussées  de  polyurie  et  de  glycosurie  pendant  la 
phase  active  de  l’évolution. 

Nous  avons  vu  les  perturbations  oculaires  sou¬ 
vent  graves  mises  en  évidence  par  l’examen 
ophtalmoscopique  ;  je  ne  veux  pas  y  insister, 
devant  les  reprendre  en  détail  un  peu  plus  tard 
elles  constituent  souvenjb  en  effet  des  complica¬ 
tions  sérieuses  grevant  lourdement  le  pronostic 
fonctionnel  local. 

C’est  la  -ponction  lombaire  qui  assurera  défini¬ 
tivement  le  diagnostic:  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  hypertendu  est  hémorragique.  Sa  coloration 
peut  se  modifier  dans  la  suite  par  büigénie  locale. 
Cytologiquement,  les  globules  d’abord  normaux 
sont  bientôt  déformés,  irréguliers,  à  résistance 
diminuée.  La  formule  blanche  montre  tout 
d’abord  une  réaction  leucocytaire  à  prédominance 
de  polynucléaires  neutrophiles  au  début  et  dans 
la  suite  une  lymphocytose  marquée.  Par  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  on  pourra  contrôler  l’évolution 
progressive,  en  général,  vers  la  guérison  de  cet 
épisode  méningé. 

Si  telle  est  la  forme  classique,  différents  types 
cliniques  peuvent  toutefois  être  rencontrés  : 

Soit  qu’il  s’agisse  de  formes  frustes,  incomplètes, 
pouvant  simuler  une  sciatique  ou  bien  se  tradui¬ 
sant  par  des  phénomènes  paraplégiques  ou  raclii- 
algiques.  Gâté  et  Barbier  relatent  l’observation 
d’hémorragie  méningée  dont  la  première  manifes¬ 
tation  furent  des  crises  viscérales  avec  douleur  en 
ceinture  ; 

Soit  qu’on  ait  affaire  à  des  formes  psycliiques 
avec  manifestations  mentales  confusionnelles, 
bien  étudiées  par  Dupouy,  Courtois  et  Dublineau, 
pouvant  réaliser  dans  certains  cas  un  syndrome 
de  Korsakoff  ;  il  faut  en  rapprocher  également  le 
syndrome  maniaque  dépressif  avec  liquide  céphalo- 
raclûdien  hémorragique  observé  chez  des  ado¬ 
lescents  par  Guillain  et  Barré. 


Que  doit-on  penser  en  présence  d’un  tableau 
clinique  tel  que  celui  que  je  viens  de  vous  décrire  ? 


Quelle  cause  peut-on  invoquer  dans  le  détermi¬ 
nisme  des  hémorragies  méningées  spontanées  chez 
les  adolescents  ? 

C’est  à  la  tuberculose  qu’on  pensera  tout  d’abord. 
Il  ne  s’agit  pas  ici,  bien  entendu,  de  méningite 
tuberculeuse  vraie,  mais  d’une  forme  très  spéciale 
de  tuberculose  méningée  avec  phénomènes  conges¬ 
tifs  dont  la  traduction  sera  essentiellement 
l’hémorragie.  S’agit-il,  comme  l’avait  admis 
Lafforgue,  d’une  réaction  congestive  survenant 
chez  un  sujet  en  état  d’allergie,  véritable  phéno¬ 
mène  de  Koch  méningé  de  Wapner  ?  Une  telle 
pathogénie  est  admissible,  l’épisode  tuberculeux 
méningé  pouvant  être  comparé  aux  accidents 
congestifs  tuberculeux  rénaux  avec  hématurie. 

Ou  bien  doit-on  accepter  plutôt  les  conclusions 
de  Froin,  d’Alterman  et  de  Jacob  qui  ont  constaté 
des  lésions  d’artérite  bacillaire  caractérisées? 
Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  une  règle  absolue  de  tou¬ 
jours  pratiquer  chez  ces  malades  la  recherche 
minutieuse  du  bacille  de  Koch  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  moins  par  l’examen  direct 
qu’au  moyen  des  cultures  et  de  l’inoculation  aux 
animaux  de  laboratoire.  Peut-être  est-ce  à  propos 
de  ces  manifestations  méningées  hémorragiques 
spéciales,  paratuberculeusespour  ainsi  dire,  qu’on  a 
pu  parler  de  guérison  de  méningites  tuberculeuses. 
Encore  devra-t-on  se  méfier  de  la  possibilité 
d’une  hémorragie  méningée  non  tuberculeuse  sur¬ 
venant  chez  un  tuberculeux  hypertendu  (cas  de 
Gâté  et  Paisot). 

La  syphilis  aux  différentes  époques  de  son 
évolution  peut  également  être  génératrice  d’hé¬ 
morragies  méningées  en  apparence  spontanées  : 
huit  à  dix  mois  environ  après  le  chancre  dans  le 
cas  de  syphilis  acquise,  entre  vingt  et  vingt-sept 
ans  chez  les  hérédo-syphilitiques.  Schaeffer,  dans 
cette  dernière  éventualité,  rappelle  l’histoire  d’un 
malade  ayant  présenté  tous  les  symptômes  d’une 
méningite  cérébro-spinale  avec  liquide  céphalo¬ 
rachidien  hémorragique,  avec  rechute  dix  mois 
après  les  premières  manifestations.  Fait  parti¬ 
culier,  le  Bordet-Wassermann,  souvent  négatif 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  avant  le  traite¬ 
ment,  peut,  vraisemblablement  à  la  suite  de 
réactivation,  devenir  positif  dans  la  suite  (Lau¬ 
rent).  On  comprend  la  nécessité  de  l’étude  systé¬ 
matique  des  antécédents  spécifiques  chez  ces 
malades  jeunes,  et  en  cas  de  doute  la  mise  en 
œuvre  d’un  traitement  susceptible  d’améliorer 
rapidement  les  troubles. 

Les  travaux  récents  ont  particulièrement  mis 
en  vedette  l’encéphalite  léthargique  considérée 
comme  la  troisième  des  grandes  causes  d’hémor¬ 
ragies  méningées  spontanées.  Nous  avons  déjà  vu 
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précédemment  pet  épisode  mépingé  survenant 
comme  symptôme  au  cours  d’uue  ençéplialite 
diagnostiquée  (cas  de  Achard,  Netter,  Clovis- 
Vincent).  Ce  n’est  pas  de  cela  qu’il  s’agit  ici,  mais 
bien  de  l’hémorragie  méningée,  véritable  syndrome 
isolé  précurseur  à  brève  échéance  d’une  encépha¬ 
lite  léthargique. 

Dès  1914,  Cordier,  Nové-Josserand  et  Lévy 
rapportaient  un  cas  d’hémorragie  méningée  avec 
rechute  mortelle  dix  mois  après  la  première 
atteinte  ;  le  contrôle  nécropsique  mit  en  évidence 
des  lésions  caractérisées  d’encéphalite.  Puis,  en 
1920,  ce  sont  les  publications  d’ Achard  sur  les 
relations  probables  de  l’encéphalite  léthargique 
avec  l’hémorragie  méningée  ;  il  rappelle  à  ce 
propos  un  cas  ddjà  décrit  en  1904  avec  Paisseau. 
La  même  année,  avec  Bonnard,  relatant  l’obser¬ 
vation  d’une  malade  présentant  des  crises  de  som¬ 
nolence  invincible,  un  liquide  céphalo-rachidien 
hémorragique,  nous  émettions  l'hypothèse  d’une 
lésion  ençéphalitique  originelle  (i).  Malheuteu- 
sement  nous  ne  pûmes  obtenir  une  confirmation 
expérimentale  de  ce  diagnostic,  les  inoculations  de 
la  safive  au  rat  étant  toujours  restées  négatives, 

A  Léchelle  et  Alajouanine  revient  en  19.37  le 
mérite  d’une  observation  cruciale  à  propos  des 
rapports  entre  l’hémorragie  méningée  et  l’encé- 
phaHte  épidémique  ;  ils  constatèrent  chez  une 
jeune  fille  deux  poussées  successives  d’hémorragie 
méningée  à  un  mois  d’intervalle  avec  hyperleuco¬ 
cytose  céphalo-rachidienne  considérable  (plus  de 
600  globules  blancs  p.ar  millimètre  cube)  ;  trois 
mois  après  se  manifestèrent  les  premiers  symp¬ 
tômes  de  Parkinson,  A  ce  propos,  de  Massgry 
insiste  sûr  la  grande  fréquence  des  hémurragies 
méningées  de  l’adolescent  de  cause  inconnue  qui 
pourraient  en  réalité  n’être  que  les  premières 
manifestations  d’une  encéphalite  léthargique. 

Il  ne  faut  néanmoins  rien  exagérer  et  apporter 
beaucoup  de  mesure  dans  la  discrhniuation  des 
cas.  H  est  logique  d’admettre  avec  .41ajonanirie 
que  toutes  les  hémorragies  méningées  de  l’ado¬ 
lescence  ne  sont  pas  toujours  l’esqjression  d’une 
encéphalite  léthargique,  mais  que  celle-ci  peut 
être  une  des  causes,  relativement  fréquente,  de 
celles-là. 

Je  veux  mentionner  également  ici  dans  cettc 
discussion  de  diagnostic,  les  rapports  de  cette 
affection  avec  Yhêpiogénie  ;  on  a  constaté  la 
survenue  fréquente  des  accidents  chea  des  jeunes 
femmes  ou  jeunes  filles  souvent  aménorrhéiques  pu 
dysménorrhéiques  et  présentant  des  troubles 
hépatiques  :  P.-l^,  WeiU,  Isch-Whâl  et  PpUet 
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avaient  même  pu  isolgr  un  véritable  syndrome 
hémocrasique  dans  plusieurs  cas. 

Il  est  indéniable  que  nnfluence  de  certains 
troubles  glandulaires  se  fait  sentir  chez  quelques 
sujets  et  dans  des  conditions  particulières  (par 
exemple  migraine,  changement  brusque  de  temps, 
période  de  froid).  Il  faut  donc  toujours  y  penser. 

Pour  terminer,  il  n’est  pas  illogique  de  rappro¬ 
cher  certaines  hémorragies  méningées  de  cette 
affection  si  particulière  d’acquisition  récente  éti¬ 
quetée  méningite  lymphocytaire  curable  (2),  dont 
nous  avons  étudié  ailleurs  les  manifestations  et 
dont  l’étiologie  n’est  pas  encore  précisée.  S’agit-il 
en  effet  d’ime  manifestation  de  tuberculose  ou  de 
syphilis  nerveuse,  ou  bien  est-ce  une  névraxite 
infectieuse  à  virus  inconnu  jusqu’à  présent  ? 

Lu  résumé,  essentiellement  variable  est  l’étio¬ 
logie  d’un  tel  syndrome,  mais  trois  causes  princi¬ 
pales  se  dégagent  auxquelles  il  faudra  toujours 
penser  ;  encéphalite  léthargique,  syphilis,  tuber¬ 
culose, 


Le  pronostic  d’une  telle  affection  est  bon  en 
général  et  les  cas  de  mort  comparativement  à  la 
fréquence  de  ces  accidents  hémorragiques  sont 
très  peu  nombreux.  C’est  tme  maladie  éminem¬ 
ment  curable,  et  curable  complètement. 

Toutefois,  quelques  incidents  assez  particuliers 
pour  être  notés  peuvent  modifier  et  aggraver  son 
évolution  :  tout  d’abord  les  récidives  :  elles  sont 
extrêmement  fréquentes.  Il  n’est  pas  rare  d'obser¬ 
ver  un  malade  qui,  atteint  une  première  fois 
d’hémorragie  méningée,  présentera  dans  la  suite 
et  à  plus  ou  moins  longue  échéance  (mois  et  par¬ 
fois  années)  des  rechutes  de  gravité  variable.  Tel 
est  le  cas  de  notre  seconde  malade.  Ce  sont  donc 
des  sujets  exposés,  qu’on  devra  tenir  en  surveil¬ 
lance  médicale.  En  effet,  la  rechute  peut  être 
mortelle  ;  le  cas  est  peu  fréquent,  ou  plus  souvent 
à  partir  de  cette  rechute  peut  évoluer  une  encé¬ 
phalite  caractérisée. 

Ce  sont  ensuite  les  complications  oculaires  ;  je 
m’y  arrêterai  un  peu  plus  longuement,  une  de  nos 
malades  ayant  en  effet  présenté  des  accidents  de 
cette  sorte  d’une  certaine  gravité.  Ils  ne  sont  pas 
rares.  Klippel,  Guillain  ont  insisté  sur  l’amam 
rose  brusque  avec  ou  sans  modification  de  l’image 
ophtalmoscopique  (stase  papillaire  et  hémorragies 
rétiniennes).  On  peut  en  décrire  deux  types. 

Dans  le  premier  groupe,  on  trouve  des  œdèmes 
papillaires  avec  stase  bilatérale  faisant  présager 

(2)  F.  Rathery,  Méningite  lymphatique  curable  {La  Science 
tn/dicale  pratique),  i«rj»ov.  1934). 
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par  conséquent  des  lésions  graves  du  fond  d’œil, 
mais  avec  pourtant  conservation  de  l’acuité 
visuelle.  A  l’inverse  de  Tœdème  papillaire  en 
rapport  avec  une  tumeur  cérébrale  et  dont  le 
pronostic  est  réservé,  ici  au  contraire,  dans  notre 
second  cas  notamment,  la  guérison  survint  spon¬ 
tanée  et  complète. 

De  tels  accidents  ne  sont  d’aiUeurs  pas  exclusifs 
à  l’hémorragie  méningée  ;  Pr.  Merklen  et  Israël, 
Duhamel,  Barré  les  ont  également  signalés  au 
cours  d’autres  méningites  aiguës.  Ce  sont  les 
œdèmes  papillaires  curables  d’origine  méningi- 
tique,  que  Pr,  Merklen,  Wolf  et  J.  Boy  apparentent 
aux  cas  précédents. 

lufîniment  plus  graves  sont  les  complications 
faisant  partie  du  deuxième  groupe  :  il  s’agit  en 
efEet  ici  de  troubles  oculaires  amaurotiques  d’appa¬ 
rition  subite,  avec  lésions  très  particulières  du 
fond  d’œil,  bientôt  suivis  d’atrophie  définitive  du 
nerf  optique,  Che?  un  de  leurs  malades,  Daederich, 
Bavory  et  Mamou  ont  très  bien  observé  ces 
lésions  :  amaurose  unilatérale  par  hématome  de 
la  gaine  du  nerf  optique,  œdème  rétinien  léger, 
quelques  Jiémorragies  discrètes  aboutissant  rapi¬ 
dement  à  l’atropine  du  nerf  optique  avec  cercle 
pigmentaire  péripapillaire. 

Déchelle  et  Alajouanine  rapportent  un  cas  où, 
au  cours  de  la  deuxième  reprise,  survint  une 
atrophie  optique  bilatérale.  Je  ne  vous  citerai  que 
pour  mémoire  les  observations  similaires  de 
Gonin,  Mantz,  Dupuy-Dutemps,  Desbre,  Patton, 
Phinizy,  Calhoun,  qui  admettent  l’hémorragie 
dans  la  gaine  du  nerf. 

De  pronostic  enfin  peut  être  aggravé  par  la 
possibilité  de  séquelles  psychiques  d’apparition 
subite,  mais  persistant  souvent  longtemps  (six 
mois  chez  une  de  nos  malades)  ;  toujours  bénins, 
fi  s’agit  en  général  de  syndromes  confusionnels 
avec  puérilisme. 

Il  nous  faut  enfin,  pour  terminer,  vous  rapporter 
ce  qu’ü  est  advenu  fe  notre  première  malade  qui 
était  sortie  de  chez  nous  en  apparence  guérie. 
Son  histoire  illustrera  l’importance  des  récidives 
possibles  du  syndrome  et  l’extrême  gravité 
qu’elles  peuvent  alors  présenter. 

De  dimanche  10  février  1935,  par  conséquent 
presque  deux  mois  après  sa  sortie  de  l’hôpital, 
la  malade  est  admise  de  nouveau  la  nuit  dans 
notre  service  dans  un  état  comateux  complet, 

D’interrogatoire  de  l’entourage  apprend  que  les 
premières  manifestations  nerveuses  sont  survenues 
très  brusquement,  aussitôt  après  le  déjeuner  ; 
la  malade  aurait  été  prise  d’un  malaise  brutal 
bientôt  suivi  de  Tictus  pour  lequel  on  l’amène 
ici. 


D’examen  montre  une  malade  totalement  incon¬ 
sciente,  plongée  dans  un  coma  profond,  sans 
agitation,  ne  répondant  à  aucune  excitation 
extérieure.  On  note  l’existence  de  petits  mouve¬ 
ments  toniques  passagers  en  flexion  au  niveau  des 
membres  supérieurs,  ainsi  qu’un  mâchonnement 
continuel.  Néanmoins  il  n’y  a  pas  eu  de  crise 
comitiale  vraie  ni  avant,  ni  après  son  entrée  à 
l’hôpital. 

Des  réflexes  sont  très  diminués,  tant  oculaires 
que  tendineux  et  cutanés.  Il  n’y  a  pas  de  signes 
en  foyer  ;  toutefois  on  doit  signaler  l’existence 
d’un  strabisme  divergent  droit,  ainsi  que  d’une 
mydriase  de  la  pupille  droite.  Il  n’y  a  pas  de 
ptosis. 

De  pouls  est  à  100,  ample  et  bien  frappé.  Da 
tension  artérielle  est  de  12-7  au  Vaquez. 

Fait  particulièrement  intéressant,  l’examen  des 
urines  recueillies  par  sondage  montre  la  présence 
de  sucre  et  de  corps  cétoniques  (le  dosage  fait 
ultérieurement  donnait  8s^,2  de  sucre,  0^1,234 
d’acétone  et  oS'',gio  d’acide  p-oxybutyrique). 
D’importance  de  la  réaction  au  perchlorure  de  fer, 
la  présence  de  sucre,  font  instituer  par  l’interne  de 
garde  appelé,  deux  injections,  l’une  de  40,  l’autre 
de  20  unités  d’insuline  avec  adjonction  d’un 
goutte  à  goutte  de  sérum  glucosé  et  de  camphre. 
D’état  de  la  malade  demetue  stationnaire  et, 
quelques  heures  plus  tard,  la  mort  survient  sans 
aucrm  autre  changement,  la  malade  émettant 
seulement  quelques  vomissements  une  demi-heure 
avant  la  fln.  • 

Signalons  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
prélevé  post  mortem  est  nettement  hémorragique. 
D’examen  fait  au  laboratoire  montre  l’existence 
d’une  hyperalbuminose  à  4  grammes,  ainsi  qu’une 
hypercytose  de  165  éléments  par  millimètre  cube 
dont  63  p.  100  de  polynucléaires  et  37  p.  100  de 
lymphocytes. 

Il  semble  bien  qu’ü  s’est  agi  là  d’un  nouvel 
épisode  méningé  avec  terminaison  fatale,  mais 
dont  l’évolution  se  comphqua  de  ce  fait  curieux 
constitué  par  cette  poussée  glycosurique  '  avec 
acidose  terminale. 

Nous  n’avôns  pu  malheureusement  faire  l’au¬ 
topsie  de  la  malade.  Nous  tenons  cependant  à 
insister  sur  le  type  particuher  des  accidents 
survenus  et  qui  n’ont  pu  malheureusement  être 
étudiés  complètement,  la  malade  arrivée  au 
milieu  de  la  nuit  dans  notre  service  succombant 
quelques  heures  après.  Nous  avons  vu  que  chez 
notre  deuxième  malade  il  existait  très  nettement 
des  troubles  du  métabolisme  glucidique  au 
moment  des  crises  ;  chez  la  première,  les  troubles 
avaient  été  très  légers  lors  de  la  première  crise  • 
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hyperglycémie  et  hyperglycorrachie  légère  ;  ils 
furent  beaucoup  plus  marqués  à  la  seconde, 
puisqu’on  pensa  même  à  du  coma  diabétique. 
Nous  avions  déjà  insisté  avec  Sigwald  sur  les 
rapports  qui  existent  entre  le  métabolisme  glu¬ 
cidique  et  l’hémorragie  méningée,  rapports  du 
reste  qui  se  présentent  suivant  des  types  assez 
différents. 


Quelle  thérapeutique  adopter  en  présence  d’une 
pareüle  affection  ? 

lye  traitement  symptomatique  est  réduit  au 
minimum  et  repose  essentiellement  sur  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  surtout  si  les  signes  méningés 
accentués,  la  céphalée  vive,  traduisent  l’hyper¬ 
tension  céphalo-rachidienne. 

!he  traitement  de  fond  sera  dirigé  contre  la  cause 
dès  que  celle-ci  sera  établie. 

Il  faudra  toujours  penser  à  la  syphilis  et, 
devant  une  réaction  suspecte,  entreprendre  de  suite 
un  traitement  énergique. 

Si  malheureusement  on  se  trouve  en  présence 
d’une  encéphalite  léthargique,  on  tentera  un  abcès 
de  fixation,  un  traitement  anti-infectieux  par 
saUcylate  de  soude  intraveineux,  sans  pouvoir 
être  sûr  de  mettre  le  malade  à  l’abri  des  accidents 
secondaires  de  parkinsonisme. 


EXISTE=T=IL 

UNE  PRESSION  AORTIQUE 
CRITIQUE 

POUR  LE  TRAVAIL  DU  CŒUR? 


H.  HERMANN  et  Q.  MORIN 

Laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

Grâce  à  ses  propriétés  fondamentales  et  à  des 
mécaifismes  d’auto-régulation  rigoureuse,  le  myo¬ 
carde  proportionne  à  tout  instant  son  effort  aux 
besoins  circulatoires  de  l’organisme.  Que  les  résis¬ 
tances  vasculaires  s’intensifient  ou  que  la  néces¬ 
sité  survienne  d’accroître  son  débit,  le  cœur 
s’adapte  aussitôt  à  son  nouveau  régime.  Ce  pou¬ 
voir  d’adaptation  est  considérable  :  l’expérience 
montre  que  le  travaü  accompli  par  les  ventri¬ 
cules  peut  être  multiplié  par  5  ou  6  sans  qu’ils 
donnent  le  moindre  signe  de  défaillance,  ce  qui 
concorde  parfaitement  avec  le  fait  qu’au  cours 
d’exercices  musculaires  violents,  le  débit  du  cœur 
devient  parfois  cinq  ou  six  fois  plus  grand  qu’à 
l’état  de  repos.  Une  des  conditions  indispensables 
de  cette  adaptation  est  une  bonne  nutrition, 
surtout  une  bonne  oxygénation  et,  en  consé- 
■  quence,  une  irrigation  suffisante  du  muscle  car¬ 
diaque.  Or  la  quantité  de  sang  qui  circule  dans 
les  vaisseaux  coronaires  dépend  avant  tout  de  la 
pression  qui  règne  dans  l’aorte  pendant  la  dias¬ 
tole.  A  ce  sujet,  Starling  (1922),  sur  sa  prépara¬ 
tion  cœur-poumons,  a  observé  qu’avec  des  pres¬ 
sions  aortiques  basses,  le  cœur,  mal  irrigué,  est 
incapable  de  faire  face  au  plus  léger  accroissement 
de  son  travail  et  qu’ au-dessous  d’une  pression 
de  4  centimètres  Hg,  dite  pression  critique,  les 
contractions  ventriculaires  s’affaiblissent  peu  à 
peu,  finissent  par  disparaître  ou  se  transforment 
en  trémulations  fibrillaires  (i). 

Cette  notion  de  pression  critique  est  devenue 
classique  ;  l’un  de  nous  l’a  mentionnée  sans  res¬ 
triction  dans  la  monographie  qu’ü  a  consacrée 
au  cœur  dans  le  Traité  de  physiologie  de  Roger 
et  Binet  (2).  Mais  est-eUe  bien  exacte  ?  Et  se 
vérifie-t-il  toujours  que  la  pression  artérielle  la 
plus  faible  qui  soit  compatible  avec  un  travail 
efficace  du  cœur  est  de  4  centimètres  Hg  et  qu’au- 
dessous  de  cette  valeur  le  muscle  cardiaque  ne 
peut,  si  l’on  ne  vient  à  son  secours,  intensifier 
sa  ptiissance  contractile  pour  mettre  fin  au  ma¬ 
rasme  circulatoire  ?  Ua  question  nous  a  été  posée, 

(1)  Staruno,  Sur  le  mécanisme  de  compensation  du  cœur 
(Presse  médicale,  29  juillet  1922). 

(2)  H.  Hermann,  I,e  cœur,  in  Traité  de  phsrsiologle nor¬ 
male  et  pathologique,  t.VI,  p.  90  et  125,  Paris,  Masson,  1932. 
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et,  jusqu’alors,  nous  avons  répondu  que  les  faits  buions  naguère.  Parmi  les  faits  que  nous 
de  notre  expérimentation  étaient  d’accord  avec  avons  recueillis,  nous  n’en  rapporterons  que 


l’opinion  de  l’éminent  physiologiste  anglais. 
A  maintes  reprises,  en  eSet,  le  plus  souvent  après 
de  graves  mutilations  du  névraxe, 
nous  avons  vu  le  cœur  défaillir 
dès  que  la  pression  artérielle  de¬ 
venait  basse  et,  d’une  manière  géné¬ 
rale,  inférieure  à  la  valeur  cri¬ 
tique.  Alors  incapable  d’adapter 
son  effort  à  des  augmentations 
des  résistances  périphériques  telles 
qu’en  crée  l’excitation  faradique 
du  bulbe  ou  de  la  moelle  cervico- 
dorsale,  totalement  impuissant  à 
créer  de  rh3q)ertension,  le  cœur 
redevenait  au  contraire  capable  de 
s’accommoder  à  d'importantes  vaso¬ 
constrictions  et  de  faire  les  frais,  si 
l’on  peut  dire,  d’ane  forte  élévation 
de  la  tension  artérielle  après  qu’une 
injection  intraveineuse  de  sérum 
physiologique  avait  ramené  la  presT 
sion  carotidienne  à  5  ou  6  centi¬ 
mètres  Hg. 

Cependant,  nous  avions  parfois 
relevé  des  infractions  à  la  notion 
indiquée  par  Starling;  mais,  sou¬ 
cieux  de  l'expérience  en  cours, 
nous  n’avions  pas  autrement  pris 
garde  à  ces  exceptions,  dont  nous 
étions  satisfaits  de  tirer  profit  et 
que  nous  regardions  simplement 
comme  une  confirmation  de  la  règle. 

Toutefois,  voici  que,  depuis  un  an, 
nous  avons  fréquemment  trouvé 
en  défaut  le  principe  de  la  pression 
artérielle  critique,  à  tel  point  qu’au- 
trefois  convaincus  de  son  exactitude, 
nous  en  sommes  actuellement  conduits  à  ne 
plus  lui  accorder  l’importance  que  nous  lui  attri- 


deux,  choisis  parmi^beaucoup  d'autres  semblables. 
Te  premier  a  été  observé  le  9  avril  1934,  sur 


Fig.  2. 

un  chien  de  ii  Idlogranimes,  dont  la  moelle  épi" 
nière  avait  été  détrtùte  jusqu’à  la  quatrième  paire 
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cervicale,  en  suivant  le  mode  opératoire  que  nous 
avons  récemment  décrit  (i).  1^’ animal  ayant 
cessé  de  respirer  spontanément,  la  respiration 
artificielle  a  été  instituée,  puis  on  a  sectionné 
les  deux  nerfs  vagues  au  cou.  A  18  heures,  c’est- 
à-dire  six  heures  environ  après  la  destruction 
de  la  moelle,  la  pression  artérielle,  enregistrée 
avec  un  manomètre  à  mercure  relié  à  l’une  des 
carotides,  est  de  6o™,8  Hg.  Pour  mettre  en  évi¬ 
dence  l’action  de  rasph5Tde  sur  les  appareils 
vasomoteurs  périphériques,  on-  suspend  la  respi¬ 
ration  artificielle.  Ainsi  que  le  montre  le  tracé  I, 
la  pression,  après  s’être  légèrement  élevée  pendant 
une  vingtaine  de  secondes,  tombe  progressive- 


25  Mai  1935. 

Pe  deuxième  exemple  provient  de  l’expérience 
du  16  avril  1934.  Il  s’agit  également  d’un  chien 
(de  17  kilogrammes)  dont  la  moelle  a  été  détruite 
d’arrière  en  avant,  mais  seulement  jusqu’à  la 
première  dorsale.  A  16  h.  37,  c’est-à-dire  quatre 
heures  et  demie  après  la  destruction  médullaire, 
la  pression  artérielle  mesurée  dans  une  carotide 
oscille  autour  de  7®“, 4  Hg  (fig.  2).  On  injecte 
alors  dans  une  veine  jugulaire  de  peptone 
en  dissolution  dans  12  centimètres  cubes  de  sérum 
physiologique.  En  quelques  secondes,  la  pression 
s’effondre  et  tombe  au  bout  d’une  minute  et  demie 
à  i®™,2  Hg.  Ee  pouls  devient  imperceptible  et 
la  respiration  s’arrête.  Quatre  minutes  environ 


ment  et,  au  bout  de  trois  minutes,  atteint  i®“,8  Hg. 
On  rétablit  alors  la  respiration  artificielle.  Ea 
courbe  de  la  pression  continue  néanmoins  à  fléchir 
jusqu’à  i®“,2  ;  à  ce  moment,  .les  pulsations  car¬ 
diaques  sont  irrégulières  et  très  faibles  ;  la  plu¬ 
part  d’entre  elles  sont  abolies  sur  le  tracé  par 
l’inertie  de  la  colonne  de  mercure  du  manomètre. 
Instruit  par  des  expériences  analogues,  on  laisse 
les  phénomènes  se  dérouler  sans  intervenir.  Ee 
niveau  de  la  pression  reste  bas  jusque  vers  la 
septième  minute  environ,  puis  on  le  voit  se  relever 
rapidement  et,  après  avoir  dessiné  un  léger  dôme, 
se  fixer  à  5®“,6  Hg.  Ees  oscillations  cardiaques 
sont  de  nouveau  bien  marquées  et  témoignent 
de  la  puissance  récupérée  par  les  contractions 
myocardiques. 

(i)  H.  Hermann,  G.  Morin  et  J.  Viai.,  Modifications  de 
la  pression  artérielle  au  cours  et  après  la  destruction  progres¬ 
sive  de  la  moelle  épinière  chez  le  chien  (C.  R.  Acad,  des 
sciences,  1934,  t.  CXCIX,  p.  487). 


après  l’injection,  les  mouvements  respiratoires 
réapparaissent  et  la  pression  se  relève  d’abord 
très  vite,  puis  plus  lentement,  après  avoir  dessiné 
un  court  fléchissement  secondaire,  au  cours  duquel 
les  oscillations  cardiaques  du  kymogramme  aug¬ 
mentent  notablement.  Un  quart  d’heure  après 
l’injection  de  peptone,  la  pression  s’est  flxée  de 
nouveau  à  8  centimètres  Hg. 

Ainsi,  dans  deux  expériences,  la  vaso-dila¬ 
tation  périphérique  (asphyxique  ou  peptonique) 
ayant  fait  tomber  la  pression  artérielle  au  voisi¬ 
nage  d’un  centimètre  de  mercure,  les  systoles 
du  ventriciile  se  sont  affaiblies,  comme  l’indique 
Starling.  Cependant,  dès  la  réapparition  du  tonus 
artériolaire,  le  cœur,  malgré  la  pression  aortique 
très  inférieure  à  4  centimètres  Hg,  s’est  immédia¬ 
tement  accommodé  au  retour  des  résistances 
vasculaires  et,  sans  défaillir,  a  renforcé  ses  con¬ 
tractions  pour  accomplir  le  travail  nécessaire  à 
ramener  la  pression  artérielle  à  sa  valeur  primi- 
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tive.  De  ces  constatations,  que  conclure,  si  ce 
n’est  que  la  pression  critique  de  vStarling,  d’exis¬ 
tence  certaine  sur  la  préparation  cœur-poumons, 
ne  joue  pas  dans  les  conditions  de  nos  expériences  ? 

On  objectera  sans  doute  que  ces  conditions 
sont  très  particulières,  puisque  nous  utilisons  des 
chiens  à  moelle  détruite  et,  en  conséquence, 
privés  de  nombreux  phénomènes  régis  par  le 
système  nerveux  central.  Il  est  vrai,  mais  nous 
avons  également  observé  à  plusieurs  reprises  une 
évolution  semblable  de  la  pression  artérielle  et 
de  la  force  des  systoles  ventriculaires  sur  des  ani¬ 
maux  intacts  chez  lesquels  nous  provoquions  de 
fortes  hypotensions,  soit  par  la  peptone,  soit  par 
une  injection  intraveineuse  de  sécrétine  préparée, 
suivant  la  méthode  de  Bayliss  et  Starling  (i), 
soit  encore  en  déclenchant  un  choc  anaphylac¬ 
tique.  Mais,  dans  de  tels  cas,  l’adaptation  du  cœur 
à  son  travail  ne  s’observa  pas  à  l’état  aussi  pur 
que  dans  les  expériences  précédentes.  Dans  les 
trois  circonstances  précitées  (choc  peptonique, 
anaphylactique,  injection  de  sécrétine),  il  se  pro¬ 
duit  en  effet  une  forte  livraison  d’adrénaline 
par  la  médullo-surrénale  (2)  et  il  n’est  pas  douteux 
que  cette  hormone  cardiotonique,  dès  qu’elle 
arrive  au  territoire  coronaire,  intervient  pour 
aider  le  myocarde  à  satisfaire  les  exigences  circu¬ 
latoires,  de  même  qu’elle  apporte  son  concours 
à  la  reconstitution  du  tonus  vaso-moteur.  Or, 
une  telle  hyperadrénalinémie  ne  se  produit  que 
sur  l’ordre  des  centres  adrénalino-sécréteurs,  en 
réplique  à  l’hypotension  et  pour  la  corriger. 
Aussi,  sans  oser  affirmer  que,  dans  nos  expériences, 
l’adrénaline  n’intervient  aucunement,  au  moins 
pouvons-nous  regarder  son  rôle  comme  négligeable 
puisque,  selon  la  systématisation  classique,  la 
destruction  de  la  moelle  en  arrière  de  la  première 
dorsale  a  totalement  privé  la  glande  surrénale 
de  ses  connexions  avec  les  centres  nerveux  bulbo- 
encéphaliques. 

Au  demeurant,  il  nous  a  été  donné  d’observer 
d’autres'  faits  où,  malgré  une  pression  artérielle 
très  faiWe,  le  pouvoir  d’adaptation  du  cœur 
s’est  montré  tout  aussi  remarquable,  sans  que 
l’adrénaline  interrdenne  en  quoi  que  ce  soit  dans 
les  phénomènes  observés.  De  tracé  III  (fig.  3)  en 
est  un  exemple.  Il  a  été  recueilli  sur  un  chien  de 
13  kilogrammes,  bilatéraUment.'L,^  section 

transversale  de  la  moelle,  au  niveau  de  la  première 

(1)  Cf.  le  tracé  V,  publié  par  l’un  de  nous  dans  la  Revue 
française  d’endocrinologie,  1926,  t.  IV,  p.  409. 

(2)  Démonirée  par  Houssay  et  Molinelli  (1925),  I,a  Barre 
(1926),  Toumade  et  Hermann  (1927)  pour  le  choc  anaphy¬ 
lactique,  Toumade  et  Hermann  (1928)  pour  le  choc  pepto¬ 
nique  et  la  sécrétine  hypotensive  (1926). 


paire  cervicale,  a  fait  tomber  la  pression  caroti¬ 
dienne  à  2  centimètres  Hg.  Cette  hypotension 
sévère  dure  depuis  une  heure,  lorsqu’à  17  h.  33 
on  injecte  dans  la  carodite  interne  droite  5  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  suspension  de  spores  de  lyco- 
podes  dans  le  sérum  physiologique.  En  conformité 
avec  ce  que  l’un  de  nou:;  a  récemment  montré  (3) , 
l’embolie  médullaire  ainsi  réalisée  élève  forte¬ 
ment  la  pression  artérielle  :  en  deux  minutes 
quinze  secondes,  elle  atteint  12  centimètres  ; 
puis,  dans  un  deuxième  bond,  16  centimètres, 
ce  qui  correspond  à  des  augmentations  du  travail 
cardiaque  de  6üO  et  800  p.  100  chez,  un  animal 
privé  de  ses  surréiiales  et  dont  le  myocarde  est 
irrigué  depuis  une  heure  sous  une  pression  extrê¬ 
mement  faible  (4). 

Chez  l’animal  intact,  une  pre,ssion  aortique 
minima  de  4  centimètres  Hg  n’est  donc  pas  indis¬ 
pensable  pour  que  le  cœur  adapte  la  force  de  ses 
contractions  à  d’énormes  augmentations  de  son 
travail.  Quelles  qu’en  soient  les  raisons  (5),  il 
nous  paraît  utile  de  signaler  la  discordance  de 
nos  observations  avec  celles  de  Starling,  autant 
pour  apporter  un  correctif  à  une  notion  qui  semble 
avoir  surpris  certains  cliniciens  que  pour  souli¬ 
gner,  une  fois  encore,  avec  quelle  circonspection 
il  faut  étendre  à  l’organisme  entier  du  mammifère 
les  données  expérimentales  recueillies  avec  des 
dispositifs  d’analyse  nécessairement  extraphysio¬ 
logiques. 

(3)  H.  Hermann  et  J.  Viai.,  Nouvelles  preuves  de  l’atteinte 
de  la  moelle  par  les  injections  embolisantes  poussées  vers  le 
cerveau  (C.  R.  Soc.  de  Mol.,  1934,  t.  CXVI,  p.  1223). 

(4)  Dans  cette  expérience,  l’adaptation  du  cœur  au  travai  I 
à  fournir  ne  se  réalise  pas  seulement  par  des  mécanismes 
exclusivement  musculaires.  En  effet,  l’embolie  médullaire 
excite  fortement  les  centres  cardio-accélérateurs  spinaux, 
dont  l’action  tonique  intervient  certainement  pour  renforcer 
la  puissance  des  systoles  cardiaques. 

(5)  Iæ  principale  de  ces  raisons  est,  à  notre  sens,  que  Star¬ 
ling  opérait  sur  des  cœurs  extirpés,  tandis  ([ue  nos  expé¬ 
riences  sont  réalisées  sur  l’animal  entier. 
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QUELQUES 

INDICATIONS  IMPORTANTES 
POUR 

LA  CURE  DE  RAISINS 

le  D>  Arnold  LOFIANO 

('Tchécoslovaquie) 

l/cs  raisins  étant  très  riches  en  sucre,  Sels 
minéraux  et  contenant  des  vitamines,  la  cure  de 
raisins  est  bien  indiquée,  à  mon  avis,  contre 
l'insuffisance  du  muscle  cardiaque.  1,6  travail  des 
muscles  se  fait  aux  dépens  du  glycogène,  qui  se 
forme  du  sucre  et  des  substances  hydrocarbonées 
que  nous  ingérons  par  notre  nourriture.  Ce  qui 
est  déjà  démontré  par  le  fait  que  les  muscles  pec¬ 
toraux  des  pigeons  voyageurs  contiennent  bien 
moins  de  glycogène  après  un  long  vol  qu’avant 
(Van  Hoâ).  Si  l’on  met  de  la  glycose  ou  lévulose 
dans  la  cavité  du  cœur  extiqré  d’un  animal,  le 
cœur  bat  un  certain  temps  et  bien  plus  long¬ 
temps  si  l’on  y  met  encore  certains  sels  minéraux 
contenus  dans  la  solution  de  Ringer  (chaux, 
potasse,  chlorure  de  soude,  etc.).  Or  le  jus  de  rai¬ 
sin  représente  une  telle  solution  contenant  quel¬ 
ques-uns  de  ces  sels,  tels  la  chaux  et  surtout  la 
potasse  en  forte  quantité.  Il  n’est  pas  nécessaire, 
comme  l’a  fait  Bôhringer,  d’injecter  ces  solutions, 
ou  du  sucre  en  forte  quantité,  dans  les  veines, 
puisqu’on  arrive  aux  mêmes  résultats,  d’après  mes 
observations,  par  l’ingestion  orale.  Et  le  jus  de 
raisin  a  encore  le  grand  avantage  qu’il  contient 
des  vitamines  dont  j’ai  maintenu  l’importance 
pour  le  travail  du  cœur,  il  y  a  près  de  vingt  ans. 
en  citant  la  faiblesse  du  cœur  dans  le  béri-béri. 
En  1916  j’ai  attiré  l’attention  sur  le  fait  qu'il 
existe  aussi  des  cas  d’avitaminose  incomplète, 
fruste,  produite  par  une  nourriture  défectueuse 
chez  nous.  Conune  médecin  militaire,  pendant  la 
grande  guerre,  de  l’arsenal  d'artillerie  à  Vienne, 
j’ai  pu  observer  (i)  des  cas  de  faiblesse  du  cœur, 
des  tachycardies  chez  des  jeunes  gens  mal  nourris 
dont  j’ai  pu  considérablement  améliorer  l’état 
par  un  régime  mixte  très  sucré  avec  des  légumes 
et  fruits  frais.  J’ai  préconisé  alors  l’usage  du  miel 
comme  remède  excellent  et  fortifiant  i)our  le 
travail  du  cœur.  Et  une  cure  de  raisins  agit  dans 
le  même  sens  !  Il  sera  aussi  indiqué  dans  le 
goitre  exophtalmique  où  le  cœiu  bat  souvent 
120  à  140  fois  dans  la  minute,  même  plus  dans 

(i)  I,ORANi>,  Münchener  mcd.  Wochenschrift,  lO  et  23  dé¬ 
cembre  1916,  et  Jahreskiirsc  fttr  Srsstlicbe  Fortbildvnç;,  1917, 
Munich. 
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([uelques  cas.  Les  muscles  de  l’intestin  se  compor¬ 
tent  à  cet  égard  dans  le  même  sens  que  le  muscle 
cardiaque,  ainsi  que  le  démontre  l’expérimenta¬ 
tion.  Pour  activer  le  péristaltisme  de  l’intestin,  il 
faut  domfer  un  régime  bien  sucré,  riche  en  sels 
minéraux,  surtout  en  chaux  et  en  vittimiues,  ainsi 
que  J'ai  in.sisté,  dans  une  conférence  sur  le  trai¬ 
tement  de  la  constipation,  à.  l'Académie  des 
sciences  médicales  de  la  Catalogne  â  Barcelone, 
il  y  a  trois  ans  (2).  Or  la  cure  de  raisins  fournit  ces 
éléments  et  de  plus  encore  des  acides  de  fruits  très 
utiles  dans  ce  sens. 

Comme  pour  les  muscles  du  cœur  et  des  intes¬ 
tins,  un  pareil  régime  sera  aussi  indiqué  pour  le 
travail  des  muscles  de  la  matrice.  Et  on  fera  très 
bien  de  prescrire  une  cure  de  raisins  aux  femmes 
dans  les  semaines  qui  précèdent  l’accouchement,, 
déjà  en  vue  de  fournir  les  éléments  nécessaires, 
surtout  le  sucre  en  riche  quantité,  pour  la  forma¬ 
tion  du  lait.  Ea  cure  de  raisins  remplira  aussi 
rapidement  les  dépôts  du  foie  du  glycogène  si 
indispensable  pour  son  bon  fonctionnement. 
Mais  elle  influencera  le  foie  d’une  manière  très 
favorable  déjà  par  son  action  sur  le  péristaltisme 
intestinal,  produisant  quotidiennement  des  selles 
abondantes.  Par  le  riche  contenu  en  sucre  et  en 
acides  de  fruits,  il  résultera  une  fermentation 
acide  dans  l’intestin  avec  limitation  de  la  putré¬ 
faction  intestinale,  combattant  ainsi  l’auto¬ 
intoxication  intestinale  avec  ses  suites  fâclieuses. 

Sur  cette  base,  la  cure  de  raisins  facilite  donc 
d’une  excellente  manière  le  travail  antitoxique 
du  foie.  Elle  est  donc  tout  indiquée  dans  les  affec¬ 
tions  du  foie  et  surtout  dans  la  cholécystite  pour 
faciliter  la  guérison  de  la  vésicule  biliaire  et  la 
prévention  des  coliques  hépatiques. 

Nous  connaissons  le  rôle  important  de  l'inva¬ 
sion  des  microbes  de  l’intestin  dans  les  voies 
biliaires  pour  la  pathogénie  de  la  cholécystite. 
Pour  prévenir  les  coliques  biliaires,  il  faut  avant 
tout  Wen  vider  et  désinfecter  l’intestin,  et  une 
cure  de  raisins  peut  donc  ainsi  donner  d’excellents 
résultats  chez  des  malades  souffrant  de  calculs 
biliaires,  comme  je  l’ai  pu  constater  chez  mes, 
malades,  que  j’ai  envoyés  à  Merano  (Italie),  pas 
très  loin  de  Carlsbad,  pour  de  pareilles  cures.  . 

Merano  est  la  station  uvale  la  plus  ancienne,  et 
aussi  une  station  climatique  très  ensoleillée, 
possédant  des  promenades  u  spéciales  »  légère-. 
ment  arpentées  pour  une  cure  de  terrain  (Oertel) 
contre  un  muscle  cardiaque  défaillant.  A  mon  avis, 
'  on  fera  bien  de  faire  suivre  les  cures  contre  des 
calculs  biliaires  et  affections  du  eéeur  qu'qn  fait 


(2) 


1932. 
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dans  les  stations  d’eanx  minérales  par  une  cure 
dans  les  stations  uvales,  complétant  ainsi  les 
effets  des  eaux  minérales. 

Il  est  intéressant  de  noter  que  la  cure  de  raisins 
peut  donner  des  effets  semblables  à  ceux  obtenus  par 
les  eaux  minérales  laxatives,  surtout  celles  qui  con¬ 
tiennent  du  sulfate  de  soude,  comme  celles  de 
Carlsbad,  par  exemple.  De  même,  comme  le  sulfate 
de  soude,  les  raisins  eu  certaines  quantités  consti¬ 
tuent  un  excellent  laxatif,  et  de  plus,  comme  aussi 
le  sulfate  de  soude,  elles  désinfectent  l’intestin. 
Comme  Dceper  et  Binet  l’ont  montré,  le  sulfate 
de  soude  est  un  décbolestérirdsant,  mais  aussi 
les  raisins  pris  en  grandes  quantités.  Salomon 
(de  Buenos-Aires),  en  démontrant  par  la  digito- 
nine  (i)  que  la  plus  grande  partie  de  la  cholesté¬ 
rine  est  éliminée  par  la  paroi  de  l’intestin,  a  pu 
obsei-ver  une  augmentation  très  considérable  de 
lâ  cholestérine  éliminée  en  suite  d’ün  régime  riche 
en  fruits  ainsi  qu’en  raisins,  surtout  pris  avec  la 
peau  et  les  pépins,  en  légumes  et  en  pain  de  son. 
Par  un  pareil  régime  il  a  obtenu  de  bons  résultats 
dans  le  traitement  des  calculs  biliaires  et  a  vu  la 
disparition  des  attaques  de  migraine. 

On  fera  donc  bien  de  manger  les  raisins  avec  la 
peau  et  les  pépins.  Comme  l’a  montré  tout  récem¬ 
ment  M.  Marcel  Dabbé  dans  son  exposé  magistral 
à  l’occasion  du  Congrès  international  pour  les 
curés  de  raisin,  les  raisins  sous  leur  peau  con¬ 
tiennent  un  ferment  diastasique.  D’après  mes 
observations,  on  peut  faciliter  à  un  certain  degré 
la  digestion  des  pellicules  si  l’on  n’avale  lias 
celles-ci  directement,  mais  si  on  les  mastique  un 
certain  temps  dans  la  bouche. 

Quant  à  ce  régime  si  riche  en  cellulose,  il  est 
vrai  que  l’homme  ne  dispose  pas  des  ferments  qui 
digèreût  la  celltilose,  mais  il  a  été  démontré  par 
Heuppe  dans  la  Clinique  de  Strassburgef  (Franc¬ 
fort),  que  les  ferments  de  l’intestin  peuvent  tra¬ 
verser  les  membranes  indemnes  des  cellules 
fibreuses  qui  renferment  les  substances  protéi¬ 
niques,  hydrocarbonées  et  grasses,  et  les  digér-er. 

Tout  de  même  un  régirire  pareil  aide  puissam¬ 
ment  l’élimination  de  la  cholestérine  par  l’intes¬ 
tin,  comme  l’a  montré  Salomon.  Da  cure  de  rai- 
siirs,  en  activant  puissamment  le  travail  de  l’in¬ 
testin,  peut  donc  conrbattre  la  cholestérinémie  ; 
et  en  désinfectant  l’inte.stin,  elle  combat  aussi 
r auto-intoxication  iirte.stinale.  Elle  est  donc  indi¬ 
quée  dairs  les  états  morbides  qui  .sont  err  relation 
avec  l’auto-intoxication  intestinale  et  la  cholesté¬ 
rinémie.  Ainsi  dans  l’artériosclérose.  Coimne 
Huchard  l’a  démontré,  les  produits  toxiques  de 

(i)  Salomon-,  Zeitschrift  filr  die  experimenteUe  Mediziii, 
Bd.  BX,  5-6  H. 


l’intestin  jouent  un  rôle  pathogénique  important 
dans  la  production  d’une  haute  tension  artérielle 
et  dans  l’artériosclérose.  Et  aussi  la  cholestériné¬ 
mie,  comme  l’oirt  démontré  aussi  les  recherches 
récentes  d’ Alvarez  et  Schloss.  Da  cure  de  raisins 
est  aussi  bien  indiquée  dans  les  maladies  chro- 
iriques  des  reins.  Il  existe  une  cholestérirrénrie 
.  dans  les  néphroses  ;  de  plus,  il  a  été  démontré 
par  Becher,  dairs  la  Clinique  de  Volhard  (Franc¬ 
fort),  que  des  toxines  de  l’intestin  jouent  un  grand 
rôle  dans  la  production  de  ces  affections  ainsi 
que  dans  l’uréhiie. 

Fait  important  à  retenir  aussi,  la  cure  de  raisins 
agit  encore  comme  un  puissant  diurétique.  De 
raisin  est  pauvre  en  chlorure  de  sodium.  En  pres¬ 
crivant  la  cure  de  raisins  dans  les  affections  du 
cœur  et  dans  l’artérioscléro.se ,  on  fera  bien,  si 
dans  ces  cas  existe  une  tendance  à  des  attaques 
d’angine  de  poitrine,  de  surveiller  strictement  le 
régime  employé  à  côté  de  la  cure  de  raisins.  Tous 
les  aliments  capables  de  produire  un  ballonemenf 
de  l’intestin  avec  ses  suites  fâcheuses  jiour  le 
travail  du  cœur  doivent  être  rigoureusement 
évités.  Et  aussi  des  aliments  indige.stes,  surtout  les 
graisses  très  indigestes  d’origine  animale,  comme 
le  lard,  graisse  de  bœuf,  d’agneau,  de  mouton, 
leur  degré  de  fusion  se  trouvant  considérablement 
au-dessus  de  la  température  du  coqrs  humain. 
Da  meilleure  graisse,  la  plus  digestible,  est  incon- 
te.stablement  l’huile  d’olive  exprimée  à  froid. 
C(est  incontestablement  la  graisse  la  mieux  indi¬ 
quée  et  inofîensive  entièrement  dans  la  cholesté¬ 
rinémie,  alors  que  les  graisses  d’origine  animale 
l’augmentent  considérablement.  C’est  un  laxatif 
et  désinfectant  de  l’intestin  et  de  plus  un  puis¬ 
sant  cholagogue. 

D’art  culinaire  étant  de  suprême  importance 
pendant  une  cure  de  raisins  pour  rendre  les  mets 
facilement  digestibles,  l’emploi  d’une  huile 
d’olives  de  bonne  qualité  peut  rendre  d’excellents 
services. 

Da  cure  de  raisins  peut  donner  de  bons  résul¬ 
tats  aussi  dans  le  traitement  du  goitre  exophtal¬ 
mique,  non  seulement  par  son  action  favorable 
sur  le  muscle  cardiaque  surmené,  mais  aussi  sur 
la  fonction  glycogénique  du  foie  entravée  par  la 
thyréotoxicose.  Il  a  été  démontré  par  Blum  et  le 
Japonais  Kishi  que  des  produits  toxiques  de  la 
décomposition  des  matières  protéiniques  dans 
l’intestin  exercent  une  action  délétère  sur  la 
glande  thyroïde,  confirmé  aussi  par  les  rechèrdies 
(le  Breisacher  (Detroit)  dans  le  laboratoire  de 
Munck  (Berlin).  Des  singes  éthyroïdés  meurent 
en  quelques  jours  d’un  régime  carné  alors  qu’ils 
vivent  des  mois  sans  viande,  D’action  antitoxique 
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d’une  cure  de  raisins  sur  l’intestin  et  de  plus  son 
action  favorable  sur  le  travail  du  muscle  car¬ 
diaque  et  les  fonctions  du  foie  justifient  donc 
son  emploi  dans  le  traitement  du  goitre  exophtal¬ 
mique. 

La  dégénérescence  de  la  thyroïde  jouant  un 
grand  rôle  pathogénique  dans  l’origine  du  cancer, 
comme  je  l’ai  maintenu  il  y  atrente  ans  (  i) ,  et  déplus 
l’auto-intoxication  intestinale  (Fisher  et  Carrell, 
de  New-York,  et  F.  Freund,  de  Vienne),  et  aussi 
la  cholestérinémie,  j’ai  vanté  les  avantages  des 
cures  de  raisins  et  aussi  de  l’ail  et  de  l’huile 
d’olive  dans  la  prévention  du  cancer,  dans  une 
conférence  à  la  clinique  du  professeur  Maranon 
à  Madrid,  à  l’occasion  du  Congrès  international 
contre  le  cancer  (2).  Quoique  pas  autant  que  l’ail 
ou  le  jus  de  citron  ou  l’épinard,  le  jus  de  raisin 
peut  favoriser  la  sécrétion  de  l’acide  gastrique 
dont  le  défaut  ou  l’insufiisance  peuvent  pré¬ 
parer  le  terrain  pour  l’éclosion  du  cancer.  J’ai 
observé  dans  plusieurs  cas  de  cancer  l’achyhe 
déjà  avant  l’apparition  des  premiers  symptômes 
du  cancer. 

A  côté  des  troubles  digestifs,  l’absence  de 
l’acide  chlorhydrique  amène  une  putréfaction 
exagérée  avec  des  suites  fâcheuses  sur  la  forma¬ 
tion  du  sang,  et  j’ai  observé  fréquemment  dans 
des  cas  d’achylie  une  augmentation  considérable 
de  l’indican  et  de  l’urobilinogène  dans  l’urine  et 
de  plus  une  anémie  hypochromique.  L’emploi  de 
la  cure  de  raisins  est  donc  bien  indiqué  dans  ces 
cas.  Considérant  le  fait  important  que  la  grande 
majorité  des  cas  de  cancer  (plus  de  80  p.  100), 
surtout  chez  l’homme,  attaque  l’appareil  digestif, 
les  cures  de  raisins  seront  bien  indiquées  surtout 
chez  les  descendants  des  cancéreux  et  chez  les 
cancéreux  après  l’opération  pour  prévenir  des 
récidives,  mais  aussi  comme  traitement  diété¬ 
tique  avant  l’opération.  L’ail,  un  antidyspeptique 
et  grand  désinfectant  de  l’intestin  à  cause  de  son 
riche  contenu  en  combinaisons  allyl-disulfides 
et  trisulfides,  et  aussi  l’huile  d’olive  et  la  cure  de 
raisins  sont  des  armes  bien  utiles  dans  la  défense 
contre  le  cancer.  D’après  les  statistiques,  le  cancer 
est  rare  dans  les  pays  où  l’on  mange  beaucoup 
d’ail,  ainsi  en  Chine  et  en  Serbie.  Il  est  plutôt 
rare  aussi  en  Provence,  dans  les  lieux  où  la  table 
est  riche  en  ail,  huile  d’olives  et  raisins,  suivant  le 
récit  des  confrères  qui  exercent  dans  ces  contrées. 

(1)  I,ORAND,  Journal  médical  de  Bruxelles,  6  octobre  I903. 

(2)  25  octobre  1934. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Du  traitement  des  cals  vicieux  du  cou-de- 
.  pied. 

L'accord  est  loin  d'être  fait  sur  le  traitement  idéal  des 
cals  vicieux  du  cou-de-pied,  et,  même  dans  des  cas  com¬ 
parables,  les  opinions  sont  souvent  dés  plus  variées. 
Fernand  Masmonteie  rappelle  dans  le  Bulletin  de  la 
Société,  des  chirurgiens  de  Paris  (décembre  1934,  pages 
634-663)  les  difficultés  auxquelles  se  trouve  en  prise  le 
chirurgien  soucieux  d'éclectisme. 

Il  rappelle  d'abord  les  causes  de  ces  cals  vicieux  :  tout 
d'abord  les  mauvaises  réductions,  soit  insuifisante,  ne 
corrigeant  ni  le  valgus,  ni  le  diastasis,  ni  la  subluxation 
postérieure,  soit  exagérée,  ce  qui  est  plus  rare.  A  ce  propos 
l'auteur  proteste  contre  les  idées  de  Bôhler  et  de  ses 
élèves  qui  conseillent  l'immobilisation  «  en  position  neutre»- 
Masinonteil  et,  avec  lui.  Trêves,  Barbarin,  Rœderer,  qui 
prennent  part  à  la  discussion,  insistent  sur  l'importance 
de  mettre  le  pied  en  varus  pour  réduire  les  fractures  de 
Dupuytren,  mais  pas  évidemment  jusqu'au  point  d'orien¬ 
ter  en  varus  la  pince  malléolaire.  Ce  n'est  que  pour  réagir 
contre  de  grossières  erreurs  que  Bôhler  a  pu  conseiller 
la  «  position  moyenne  ». 

Autre  cause  de  cals  vicieux  :  les  mauvaises  contentions, 
soit  fractures  irréductibles  d'emblée,  ce  qui  est  exception¬ 
nel,  plus  souvent  fracture  insuffisamment  surveillée,  ou 
trop  brièvement  immobilisée.  Masmonteil  s'associe  en- 
entièrement  à  Bôhler  pour  déclarer  insuffisants  les  qua¬ 
rante  à  soixante  jours  classiques. 

Que  faire  en  cas  de  cal  vicieux  constitué.  ?  Le  simple 
élargissement  de  la  mortaise  est  justiciable  du  double 
vissage.  Le  cal  en  valgus  nécessite  non  pas  la  résection 
tibio-tarsiemie  qui  change  l'équilibre  des  articulations  du 
cou-de-pied,  non  pas  l'astragalectomie  qui  fait  basculer 
le  pied  en  valgus,  mais  la  reposition  sanglante.  Celle-ci 
nécessite  un  travail  de  déblaiement  des  néofofmations 
internes  encombrant  la  voûte  tibiale,  mais  surtout  un 
dégagement  soigneux  de  la  malléole  externe. 

Ce  n'est  qu'une  fois  ce  nettoyage  terminé  qu'il  est  pos¬ 
sible  d'entreprendre  la  réduction. 

Le  maintien  en  sera  assuré  soit  par  vissage,  si  l'os  offre 
quelque  résistance,  soit  par  appareil  plâtré. 

En  cas  d’ ankylosé  tibio-tarsienne,  on  devrait  compléter 
par  astragalectomie,  mais  celle-ci  ne  doit  jamais  être 
faite  pour  elle-même  (isolée,  elle  ne  donne  que  de  mau¬ 
vais  résultats),  elle  n'est  qu'un  temps  accessoire  de  la  re¬ 
mise  en  place  des  malléoles. 

Les  cas  de  varus  équin  seront  traités  de  la  même  ma¬ 
nière  :  repôsition  sanglante  des  malléoles  et  astragalec¬ 
tomie  Complémentaire. 

Enfin  les  varus  simples  justifient  l'ostéotomie  cunéi¬ 
forme  au  maillet  frappé  ou  à  la  scie  circulaire. 

En  résumé  :  dans  tous  les  cas  l'opération  idéale  est 
l'ostéotomie  double  avec  reposition  sanglante  ;  l'astra¬ 
galectomie  n'est  qu'une  opération  accessoire,  parfois 
indispensable,  mais  qui  n'a  aucune  valeur  en  elle-même. 

Et.  Bernard. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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LES 

MALADIES  INFECTIEUSES 
EN  1935 


Ch.  DOPTER 

Membre  de  l’Académie  de  médecine. 

Les  publications  sur  les  maladies  infectieuses  sont 
toujours  très  nombreuses  et  abondantes.  Le  zèle  et 
l’ardeur  des  cliniciens,  des  biologistes  et  des  hygié¬ 
nistes  ne  se  tarit  donc  pas.  On  ne  peut  que  s’en  félici¬ 
ter,  tant  il  reste  à  éclaircir  bien  des  points  obscurs  et 
mystérieux  dans  l’étiologie,  la  pathogénîe  et  par 
conséquent  la  prophylaxie  des  méfaits  que  les  bacté¬ 
ries  exercent  sur  l’espèce  humaine.  L’année  1935  a 
donc  été,  à  cet  égard,  très  fructueuse  ;  elle  a  apporté 
de  nouvelles  pierres  à  l’édifice  qui  se  construit  lente¬ 
ment  mais  sûrement.  Le  lecteur  pourra  en  juger 
d’après  l’exposé  rapide  qui  suit. 

Rougeole. 

Les  complications  nem^euses  de  la  rougeole  conti¬ 
nuent  à  attirer  l’attention  des  cliniciens. 

Parto  {Riv.  sanitaria  siciliana,  15  janvier  1934)  a 
rapporté  un  cas  de  paraplégie  à  forme  poliomyéli¬ 
tique  survenue  chez  un  enfant  de  vingt-cinq  mois, 
dix  jours  après  une  rougeole  ;  il  suppose  que  le  virus 
morbilleux  peut,  dans  des  conditions  particulières 
de  réceptivité  du  système  nerveux,  devenir  neurc- 
trope  ;  il  se  fixerait  d’une  façon  passagère  sur  les  élé¬ 
ments  nerveux  sans  provoquer  chez  eux  d’altérations 
notables  ;  c’est  ce  qui  semble  s’être  produit  dans  le 
cas  présent,  puisque  le  malade  a  guéri. 

Voici  im  cas  foudroyant  d’encéphalite  morbilleuse 
qu’ont  signalé  Lemierre  et  Gabriel  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  15  juin  1934)  chez  une  adulte,  au  sixième  jour  de 
l’éruption  d’une  rougeole,  Mort  en  vingt-quatre 
heures.  A  l’examen  histologique,  on  découvrit,  avec 
une  méningite  lymphocytique  marquée,  des  foyers  in¬ 
flammatoires  et  dégénératifs  disséminés  situés  dans 
la  substance  blanche,  la  substance  grise  et  surtout 
dans  les  noyaux  gris  centraux. 

Le  caractère  diffus  des  manifestations  nerveuses 
d’origine  morbilleuse  s’est  montré  dans  l’observation 
de  Lavergne  et  Accoyer  [Soc.  méd.  des  hôp.,  13  juil¬ 
let  1934),  où  l’on  vit  tout  d’abord  apparaître  des 
symptômes  d’encéphalite,  puis  la  cérébellite,  voire 
même  des  signes  témoignant  de  l’atteinte  de  la  voie 
motrice  périphérique.  Les  auteurs  ont  noté  une  réac¬ 
tion  un  peu  spéciale  du  benjoin  colloïdal.  Un  autre 
cas  s’est  traduit  par  la  production  d’une  méningite 
puriforme  aseptique  dont  la  polynucléose  initiale 
s’accompagna  d’hyperalbuminose,  d’aglycorachie 
N»  22.  —  Juin  1933. 


presque  totale,  etc.,  formant  un  syndrome  cyto- 
clinique  superposable  à  cehü  des  méningites  de  na¬ 
ture  microbienne. 

Dans  le  même  ordre  de  faits  où  le  système  nerveux 
est  en  cause,  Duhem  et  Tilitcheff  (Soc.  de  pédiatrie, 
20  novembre  1934)  ont  décrit  un  syndrome  de  myélite 
transverse  à  type  spasmodique,  exceptionnellement 
observé  au  cours  ou  à  la  sidte  de  la  rougeole. 

Meyer  (Revue  française  de  pédiatrie,  janvier  1934) 
a  insisté  sur  le  diagnostic  précoce  de  la  rougeole, 
survenant  à  la  période  prééruptive,  avant  même  le 
signe  de  Koplik  :  c’est  la  turgescence  du  repli  semi- 
lunaire  des  deux  yeux,  précédant  la  conjonctivite 
palpébrale,  tranchant  sur  le  fond  humide  de  la  con¬ 
jonctive  du  bulbe  oculaire. 

De  nouveaux  essais  ont  été  tentés  pour  enrayer  les 
épidémies  de  rougeole  à  l’aide  du  sérum  de  convales¬ 
cent  :  le  R.  P.  Gariiisson  (Soc.  de  méd.  et  d'hyg 
tropicales,  25  octobre  1934)  a  pu  arrêter  ainsi  une 
épidémie  grave  qui  sévissait  chez  les  noirs.  Cependant, 
ainsi  que  l’a  fait  remarquer  Cambessédès,  la  quantité 
de  sang  de  convalescent  injectée  (3  centimètres  cubes) 
paraît  bien  faible  pour  pouvoir  être  efficace. 

La  séro-prophylaxie  a  été,  depuis  trois  ans,  mise 
en  œuvre  par  Cassoute,  Montas  et  Riss  (Pédiatrie, 
janvier  1935)  à  l’hospice  des  Enfants-Assistés  des 
Bouches-du-Rliône  où  il  était  régulier  de  voir  chaque 
année  se  développer  mie  épidémie  de  rougeole  qui 
durait  plusieurs  mois.  Depuis  que  la  séro-prophylaxie 
est  appliquée  dès  la  constatation  du  premier  cas,  la 
mortalité  morbilleuse  qui  se  manifestait  a  pratique¬ 
ment  disparu.  Dans  le  cadre  où  ils  ont  opéré,  ils  es¬ 
timent  quelaséro-atténuation  est  préférable  à  la  séro- 
prévention. 

Scarlatine. 

Voici  encore  un  cas  intéressant  d’encéphalo- 
myélite  subaiguë  précoce  de  la  scarlatine  présenté 
par  Ferrand,  Schaeffer  et  Martin  (Paris  médical, 
23  mars  1935). 

L’observation  relatée  par  Fricker  et  deGracianskj' 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  18  janvier  1935)  peut-elle  ser¬ 
vir  à  étayer  la  doctrine  de  l’étiologie  streptococcique 
de  la  scarlatine  ?  Le  fait  est  le  suivant  :  Chez  mi  sujet 
porteur  de  lésions  cutanées  de  grattage  infectées  par 
un  streptocoque  hémolytique,  survient  ime  scarlatine 
typique.  Chose  curieuse,  autour  des  pustules  jeunes 
on  constatait  l’existence  d’un  halo  rouge  vif,  alors 
que  les  éléments  anciens  étaient  entourés  d’un  halo 
respecté  par  l’ér5rthème  scarlatineux  ;  le  halo  des 
premiers  a  semblé  aux  auteurs  réaliser  la  réaction  de 
Dick  et  celui  dès  seconds  le  phénomène  de  Schulz- 
Charton,  indiquant  la  production  d’ime  immunité 
locale.  D’où  l’on  pourrait  conclure  à  la  communauté 
des  anticorps  et  des  antigènes. 

Rappelons  les  efforts,  tentés  avec  succès  par  Bor- 
rel  et  Lœvpenberg  (Ac.  de  médecine,  17  juillet  1934) 
à .  Strasbourg,  en  vue  de  la  création  de  stocks  de 
sérums  de  convalescents;  parmi  eux  figure  le  sérum 
de  convalescents  de  scarlatine. 

N»  22. 
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Infection  streptococoique. 

L’intérêt  des  recherches  sur  l’infection  streptococ- 
cique  se  concentre  sur  les  résultats  thérapeutiques 
obtenus  à  l’aide  du  sérum  de  H.  Vincent. 

Dans  plusieurs  communications  (Ac.  de  méde¬ 
cine,  22  mai  1934  ;  Ac.  des  sciences,  26  décembre 
1934),  H.  Vincent  a  exposé  dans  leur  ensemble  des 
faits  intéressants  qui  prouvent  l’efficacité  du  sérum 
antistreptococcique,  préparé  suivant  sa  méthode.  La 
valeur  de  cette  sérothérapie  s'apprécie  surtout  par  les 
résultats  qu’on  peut  enregistrer  après  son  applica¬ 
tion  dans  deux  formes  de  streptococcie,  considérées 
comme  habituellement  mortelles  ;  la  septicémie  et  la 
méningite  suppurée.  Dans  les  septicémies  confir¬ 
mées,  le  sérum  doit  être  injecté  à  la  dose  journalière 
de  100  centimètres  cubes  ou  plus,  surtout  d^is  les 
premiers  jours  ;  l’intervention  doit  être  précoce  ;  elle 
entraîne  la  disparition  des  grands  frissons  et  une  ra¬ 
pide  atténuation  de  la  prostration,  du  coma,  du 
délire,  de  la  dyspnée  toxique,  etc.  Dans  les  cas  qui  se 
terminent  par  la  guérison,  la  défervescence  se  pro¬ 
duit  habituellement  entre  le  sixième  et  le  onzième 
jour  ;  en  même  temps  le  streptocoque  disparaît  de 
la  circulation  sanguine.  L’association  d’autres 
médications  vaccinales  ou  chimiques  est  inutile  ;  les 
abcès  de  fixation  aggravent  l’état  des  malades  ou 
retardent  leur  guérison. 

Dans  la  dernière  statistique  établie  par  le  nombre 
des  cas  publiés  ou  qui  lui  ont  été  communiqués, 
H.  Vincent  enregistre  82,53  P-  100  de  succès  ;  donc, 
mortalité  :  17,47  P-  ce  qui  concerne  spéciale¬ 

ment  les  méningites  streptococciques,  il  compte 
7  guérisons  sur  8,  soit  87,5  p.  100  de  succès. 

Parmi  les  observations  publiées,  qui  montrent 
l’efficacité  de  la  méthode,  retenons  celle  de  Dutrey 
et  Chabannes  (Ac.  de  médecine,  27  novembre  1934)  ; 
septicémie  streptococcique  consécutive  à  une  grippe 
avec  otite  suppurée.  La  sérum  de  Vincent  amène 
une  amé'ioration  très  rapide  de  l’état  général  et  des 
symptômes  infectieux  qui  s’atténuent  progressive¬ 
ment.  Toutefois  le  streptocoque  persiste  dans  la 
circulation  pendant  une  quinzaine  de  jours  et  ne  dis¬ 
paraît  qu’ après  des  arthrites  supputées  traitées  chi¬ 
rurgicalement.  Les  auteurs  attribuent  cette  longue 
persistance  du  germe  infectant  au  fait  que  pendant 
plus  de  dix  jours  on  a  associé  la  vaccinothérapie  à  la 
sérothérapie  ;  la  vaccin  accapare  en  effet  à  son  profit 
une  partie  des  anticorps  fournis  par  le  sérum  ;  d’ail¬ 
leurs,  dès  que  la  vaccinothérapie  a  été  suspendue,  la 
guérison  par  le  sérum  a  été  obtenue  en  quelques 
jours. 

C’est  après  une  scarlatme  que  la  malade  de  Cha- 
lier,  Vachon  et  P.  Josserand  (Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Lyon,  6  nov.  1934)  vit  évoluer  chez  elle  une  septicé¬ 
mie  grave  à  streptocoque  hémolytique,  qui  guérit  à  la 
suite  de  l’emploi  d’hijections  intramusculaires  du 
même  sérum,  utilisé  à  hautes  doses  (60  centimètres 
cubes  par  jour  pendant  dix  jou^s). 


jer  Juin  ig35. 

Warembourg  et  Roose  (Réunion  médico-chinirg. 
des  hôpitaux  de  Lille,  21  janvier  1935)  viennent  de 
rapporter  l’observation  d’une  femme  qui,  trois  jours 
après  un  accouchement,  présenta  une  scarlatine  in¬ 
discutable  ■;  au  deuxième  jour  de  la  scarlatine,  signes 
d’infection  utérine  et  de  septicémie.  Le  sérum  de  Vin¬ 
cent  est  utilisé  :  en  quinze  jours  elle  en  reçoit 
I  400  centimètres  cubes  dont  140  par  voie  intravei¬ 
neuse.  Guérison  complète  malgré  l'extrême  gravité 
de  l’infection. 

J.  Minet  et  Warembourg  (Idem)  ont  exposé  les 
résultats  obtenus  dans  8  cas  de  septicémie  confirmée. 
La  mort  survint  dans  5  d’entre  eux  (septicémies 
pures,  sans  localisations  métastatiques,  d’origine 
puerpérale  ou  scarlatineuse)  ;  les  3  autres  cas  gué¬ 
rirent.  Ils  expliquent  les  insuccès  enregistrés  par 
l’impossibilité  où  ils  se  sont  trouvés  d’injecter  des 
doses  suffisantes  de  sérum  (les  malades  n’ont  pu 
recevoir  que  des  doses  totales  variant  entre  100  et 
130  centimètres  cubes).  Les  auteurs  estiment  dès 
lors  que  la  sérothérapie  antistreptococcique  pra¬ 
tiquée  avec  le  sérum  de  Vincent  est  très  efficace,  à 
condition  d’employer  précocement  de  fortes  doses  et 
d’utiliser  aussi  souvent  qu’il  est  possible  la  voie  in¬ 
traveineuse. 

Oreillons. 

La  notion  du  caractère  ultra-microscopique  du 
virus  ourlien  date  déjà  de  1918  (M.  Wollstein).  Elle 
subit  actuellement  une  certaine  renaissance,  appuyée 
par  des  expériences  nouvelles  : 

Sur  six  échantillons  de  salive  recueillie  chez  des 
vieillards,  D.  Johnson  et  Goodpasture  (Journ.  exp. 
méd.,  janvier  1934)  ont  mis  quatre  fois  en  évidence 
l’existenced’un  virus  filtrable  qui,  inoculé  dans  le  canal 
de  Sténon  du  Macacus  rhésus,  a  déterminé  chez  cet 
animal  l’apparition  d’une  parotidite  non  suppurée, 
superposable  à  la  parotidite  ourlienne  humaine. 
Une  fois  guéri,  l’animal  se  montra  réfractaire  à  une 
nouvelle  réinoculation. 

Des  résultats  identiques  ont  été  obtenus  à  la  fa¬ 
veur  de  la  même  méthode  par  Findlay  et  Clarke 
(Briiish  Journ.  Exp.  Path.,  octobre  1934).  L’examen 
histologique  de  la  parotide  des  singes  ainsi  infectés 
a  montré  l’identité  des  lésions  avec  celles  que  ré¬ 
vèle  l’exainen  des  parotides  chez  l’homme  atteint 
d’oreillons.  Les  auteurs  ont  pu  réaliser  six  passages 
successifs  chez  le  singe  ;  enfin  l’injection  dans  la 
tunique  vaginale  de  cet  animal  a  reproduit  une 
orchite  non  suppurée. 

Ce  sont  des  faits  du  même  ordre  qui  ont  été  consta¬ 
tés  par  Levaditi,  R.  Martin,  Bonnefoi  et  M>*e  Schœn 
(Ac.  des  sciences,  ii  février  1935).  simiens,  et  en 
particulier  le  chimpanzé,  présentent,  à  la  suite  de 
l’inoculatiou  de  salive  d’oreillons,  une  parotidite  fé¬ 
brile,  due  à  une  inflammation  monocytaire  du  tissu 
interstitiel  de  la  glande,  comparable  à  celle  qu’on 
observe  chez  l’homme. 

On  continue  à  insister  sm  les  méningites  ourlienne  s 
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primitives,  dont  l’intérêt  clinique  n'est  pas  à  dédai¬ 
gner  : 

Clialier,  Plauchu  et  Badinand  (Soc.  niéd.  des  hop. 
de  Lyon,  15  mai  1934)  ^n  signalent  une  nouvelle 
atteinte  qui  précéda  les  manifestations  parotidiennes 
et  insistent  sur  l’intérêt  de  tels  faits  dans  le  diagnos¬ 
tic  étiologique  des  «  méningites  lymphocytaires 
curables  ».  Un  fait  du  même  ordre  a  été  rapporté 
par  Mouriquand  et  Revol  (Idem)  chez  un  malade 
dont  la  méningite  fut  attribuée  à  la  tuberculose 
jusqu’au  jour  où  apparut  une  légère  douleur  paroti¬ 
dienne  ;  un  autre  a  été  signalé  par  Bernhein  et  Jean- 
tet  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  12  juin  1934). 

Ue  cas  de  Marinesco  et  Floresco  (Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  7  déc.  1934)  était  plus  complexe,  car 
il  s’agissait  d’une  méningite  ourlieiine  primitive 
avec  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats.  Le  syn¬ 
drome  méningé,  qui  apparut  quatre  jours  avant  la 
fluxion  parotidienne,  rétrocéda  rapidement  et  la  ma¬ 
lade  guérit. 

Lœwenberg  (La  Médecine  infantile,  janvier  1934) 
attribue  la  guérison  d’une  méningite  grave  à  la 
sérothérapie  par  le  sérum  d’un  convalescent. 

Lassale  et  Passa  (Soc.  de  médecine  militaire  fran¬ 
çaise,  mars  1935)  ont  présenté  une  observation  du 
plus  haut  intérêt  sur  un  syndrome  confusionnel 
relevant  d’une  encéphalite  ourlienne. 

Cette  question  des  méningites  et  méningo-encé- 
phalites  ourliennes  a  été  traitée  dalis  son  ensemble 
par  Lemierre,  Layaiii  et  Meillaud  (Journal  de  mé¬ 
decine  et  de  chirurgie  pratiques,  10  mars  1935),  qui 
ont  exposé  l’état  de  nos  connaissances  à  ce  sujet. 

Encéphalite  épidémique. 

Plusieurs  publications  sont  intéressantes  au  point 
de  vue  clinique  : 

L.  Raniond  et  G.  Boudin  (Soc.  méd.  des  hôp.,  25 
mars  1934)  ont  relaté  l’observation  d’une  malade 
dont  l’encéphalite  évolue  depuis  six  ans  par  poussées 
successives  d’une  durée  de  trois  semaines  environ, 
séparées  par  des  intervalles  de  parfaite  santé  ;  d’après 
son  évolution  générale,  l’infection  a  revêtu  une 
«  forme  ondulante  »  assez  anormale.  Lassale,  Solder 
et  Aujaleu  (Soc.  de  méd.  militaire  française,  17  mai 
1934)  oïit  observé  un  fait  du  même  ordre. 

On  doit  à  ces  derniers  auteurs  (Idem,  12  juillet 
1934)  l’intéressante  observation  d’un  sujet  dont 
l’encéphalite  débuta  par  une  quadriplégie  flasque 
suivie  d’une  diffusion  des  lésions  au  mésocéphale;  puis 
d'mi  état  confusionnel,  puis  de  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  et  trophiques  (œdème,  lésions  érythémateuses 
et  bulleuses).  Mort  au  bout  de  cinquante-neuf 
jours. 

R.  Bénard  et  Thoyer  (Soc.  méd.  des  hôp.,  lor  juin 
1934)  rattachent  l’éclosion  d’une  sclérose  en  plaques 
à  une  forme  fruste  d’encéphalite  épidémique. 

Teppa  (Polska  Gazeta  Lekarska,  7  janviér  1934) 
relate  les  résultats  quîil  a  obtenus  avec  l’atropine 
dans  le  traitement  des  séquelles  post-encéphali- 


tiques  (de  1/4  de  milligramme  à.  3  à  4  milligrammes 
par  jour,  progressivement).  Ce  traitement  peut 
amener,  d’après  l’auteur,  des  guérisons  complètes, 
sauf  dans  les  manifestations  dystoniques  et  les 
troubles  de  caractère  de  jeunes  sujet  ;  ils  résistent  à 
son  action.  Marinesco  et  Façon  (Soc.  méd.  des  hôp., 
lômars  1934)  ont  confirmé  leurs  premières  recherches 
sur  ce  point.  Ils  estiment  que  cette  méthode  consti¬ 
tue  le  meilleur  traitement  des  troubles  post-encépha- 
litiques. 

L’étiologie  spécifique  de  l’encéphalite  sollicite  tou¬ 
jours  l’activité  des  chercheurs  ; 

Leake,  Musson  et  Choppe  (The  J.  of  the  Am.  med. 
Assoc.,  8  sept.  1934)  pensent  qu’au  point  de  vue  épi¬ 
démiologique  l’épidémie  de  Saint-Louis  (1933)  s’est 
montrée  totalement  différente  de  l’épidémie  japo¬ 
naise  de  1924  et  de  la  maladie  de  Cruchet-Von  Eco- 
nomo.  Neal  (Idem)  émet  la  même  opinion. 

D’une  étude  d’ensemble  qu’ils  ont  consacrée  à  cette 
question  aux  points  de  vue  expérimental,  histo¬ 
pathologique  et  biologique,  C.  Levaditi,  M'ie  Schœn 
et  J.  Levaditi  (Presse  médicale,  8  décembre  1934)- 
concluent  dans  le  même  sens  ;  il  n’existe  donc 
pas,  à  leurs  yeux,  une  encéphalite  éi^idémique, 
mais  des  encéphalites,  dues  à  des  ultra-virus 
de  nature  dissemblable  (bien  qu’appartenant 
à  la  même  famille)  et  susceptibles  d’engendrer  chez 
l’homme  des  névraxites  épidémiques  dissociables 
par  la  clinique  et  l’expérimentation. 

Poliomyélite. 

L’intéressante  question  de  la  poliomyélite  sollicite 
toujours  l’activité  des  chercheurs. 

Mlle  Rrber  et  A.  Pettit  (Soc.  de  biologie,  22  déc. 
1934)  ont  remarqué  que  le  pouvoir  thérapeutique  du 
sérum  antipoliomyélitique  ne  se  manifeste  pas  d’une 
façon  comparable  chez  tous  les  poliomyélitiques  ; 
ils  se  sont  demandé  si  toutes  les  souches  du  virus 
spécifique  étaient  égales  à  elles-mêmes.  De  leurs  re¬ 
cherches  sur  l’immunité  croisée  de  souches  d’origine 
très  différente,  les  auteurs  estiment  qu’il  faut  con-' 
dure  à  leur  pluralité  ;  d’où  la  nécessité  de  conférer 
au  sérum  thérapeutique  un  caractère  polyvalent 
en  mélangeant  le  sérum  d’animaux  préparés  avec 
des  virus  d’origines  différentes. 

Levaditi,  Kling  et  Hornus  (Acad,  de  méd.,  29  mai 
1934)  ont  recherché  sur  le  singe  quel  était  le  mode 
de  contamination  le  plus  efficace  pour  réaliser  chez 
lui  la  poliomyélite  expérimentale.  Leurs  essais  ont 
porté  sur  la  voie  digestive  et  la  voie  naso-pharyn- 
gée.  Ils  estiment  que  les  voies  aériennes  supérieures, 
notamment  la  muqueuse  naso-pharyngée,  constituent 
une  porte  d’entrée  beaucoup  plus  favorable  et  plus 
.constante  A  la  pénétration  du  virus  que  la  voie  gastro- 
intestinale.  De  fait,  certains  simiens  qui  ont  échappé 
à  l’infection  par  voie  buccale  contractent  l’infection 
après  instillation  du  virus  dans  les  fosses  nasales. 
H.  Plotz  (Idem),  qüi  a  expérimenté  sur  le  même 
virus,  conclut  dans  le  même  sens, 
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hôp.  de  Lyon,  27  février  1934)  ont  observé  chez  deux 
sujets  habitant  la  même  maison  un  cas  de  paralysie 
faciale  isolée  et  un  cas  de  paralysie  faciale  associée  à 
une  atteinte  des  muscles  de  la  nuque  et  de  la  masse 
sacro-lombaire.  Ils  estiment  que  tous  relèvent  de  la 
poliomyélite,  mais  une  telle  conception  ne  saurait  se 
soutenir  qu’en  milieu  épidémique. 

J.  I^evaditi  (Paris  médical,  12  janvier  1935)  a  attiré 
l’attention  sur  les  formes  inapparentes  de  la  polio¬ 
myélite,  infiniment  plus  fréquentes  qu’on  ne  le  sup’ 
pose,  et  tendant  à  faire  admettre  qu’au  cours  d’une 
épidémie  de  poliomyélite  presque  tous  les  sujets  qui 
ÿ  sont  exposés  sont  atteints.  De  telles  constatations  • 
semblent  pouvoir  expliquer  le  nombre  élevé  des  su¬ 
jets  dont  le  sérum  contient,  en  apparence  à  l’état 
normal,  des  anticorps. 

Jugenblut  et  Engle  avaient  pensé  que  cette  action 
neutralisante  du  sérum  d’adultes  semblant  normaux 
était  due  à  l’activité  des  glandes  endocrines.  Hudson, 
Dermitte  et  King  (Journ.  Exp.  Med.,  mai  1934)  ont 
poursuivi,  en  ce  sens,  des  recherches  dont  les  résul¬ 
tats  peuvent  permettre  d’infirmer  cette  opinion. 

Da  prophylaxie  a  fait  l’objet  d’une  étude  critique 
intéressante  où  Mouriquand,  Dechaume  et  Sédaillan 
(Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  février  1934)  ont 
mis  en  présence  deux  thèses  qui  s’opposent  :  celle  de 
la  contamination  interhumaine  et  celle  de  l’étiologie 
hydrique.  Ils  estiment  que  la  prophylaxie  de  la  polio¬ 
myélite  doit  se  ressentir  fatalement  des  incertitudes 
de  l’étiologie. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Schlossberger  et 
Krumeich  (Klinische  Woch.,  28  juin  1934)  analysent 
les  renseignements  provenant  d’une  enquête  faite 
en  Allemagne  en  1933  sur  la  valeur  curative  du  sé¬ 
rum  de  convalescents  ;  ils  sont  nettement  en  faveur 
de  son  eflficacité,  surtout  quand  les  malades  sont 
traités  à  la  phase  préparalytique.  Ces  résultats 
viennent  donc  à  l’encontre  de  l’opinion  péjorative 
de  Kramer  et  Parther  qui,  en  1933,  avaient  conclu  à 
l’obtention  de  bénéfices  précaires  à  la  suite  de  l’em¬ 
ploi  de  cette  méthode.  Schlossberger  et  Krumeich 
réclament  doncla  création,  en  Allemagne,  d’une  orga¬ 
nisation  analogue  à  celle  qui  existe  au  Canada. 

D’ailleurs  cette  organisation  existe  également  en 
France  ;  Borrel  et  Dœvenberg  (Ac.  de  méd.,  17  juil¬ 
let  1934)  ont  réalisé,  à  Strasbourg,  la  création  d’un 
centre  de  récolte  de  sérum  de  convalescents  ;  5  litres 
de  sérum  d’anciens  poliomyélitiques  ont  ainsi  pn  être 
recueillis  puis  répartis  en  ampoules  tyndallisées 
et  conservées  à  la,  glacière, ,  et  sont  à  la  disposition 
des  médecins.  A  ce  propos,  Netter  (Idem)  rappelle 
qu’on  peut  utiUser  également  le  sérum  de  sujets 
normaux  dont  le  pouvoir  neutralisant  peut  être  mis 
en  évidence,  ainsi  qu’il  l’a  démontré  avec  Devaditi. 
De  même,  à  Toulouse,  existe  également  un  centre  de 
sérothérapie  qui  prépare  le  sérum  de  convalescents. 
Stillmunkès  (Ac.  de  méd.,  9  nov.  1934)  ^  présenté  les 
résultats  obtenus,  et  a  fait  valoir  l’intérêt  de  l’œuvre 
d’assistance  qui  a  été  ainsi  réalisée. 


infection  mëningococcique. 

B.  Wefndel  (Klin.  Woch.,  '3  mars  1934)  a  observé 
un  sujet  qui,  six  semaines  après  guérison  d’une  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale  traitée  par  le  sérum,  présenta 
une  septicémie  méningococcique  avec  hémoculture 
positive.  A  l’autopsie,  on  découvrit  l’existence  d’une 
endocardite.  Un  tel  fait  prouve  nettement  qu’après 
guérison,  le  médecin  doit  compter  avec  la  possibilité 
d’une  septicémie  ;  dans  le  cas  particulier,  celle-ci 
semble  due  à  la  mise  en  circulation  du  méningocoque 
dans  le  sang  après  localisation  endocarditique. 

Bien  intéressant  est  le  cas  observé  par  Lemierre, 
Laporte,  Railly  et  Laplane  (Soc.  méd.  des  hôp.,  15 
juin  1934)  :  Leur  malade  guérit  d’xme  atteinte  de 
méningite  cérébro-spinale,  puis  d’une  rechute.  Après 
dix-sept  mois  de  guérison  apparente,  survint  un 
ictus  avec  hémiplégie  gauche  suivi  d’im  état  fébrile 
grave,  au  cours  duquel  on  décela  un  double  souffle 
aortique.  L’hémoculture  recueillit  un  méningo¬ 
coque  B  ;  trois  semaines  après,  collapsus  cardiaque 
et  mort.  A  l’autopsie,  endocardite  aortique  avec 
une  grosse  végétation  fibreuse  ancienne  au  niveau 
des  sigmoïdes,  et  des  infarctus  dans  l’hémisphère 
cérébral  droit,  la  rate  et  les  reins.  Il  est  évident 
qu’il  s’est  agi  d’ime  endocardite  à  marche  lente 
qui  contraste  avec  les  endocardites  méningococ- 
ciques  aiguës,  la  seule  que  l’on  connaissait  jus¬ 
qu’alors.  Cette  endocardite  a  dû  prendre  naissance 
au  moment  de  la  première  poussée  méningée, 
compliquée  sans  doute  de  septicémie. 

Voici  un  nouveau  cas  de  septicémie,  puis  de  ménin¬ 
gite  méningococcique  observé  par  Grysez,  Doumer 
et  Tison  (Société  de  médecine  du  Nord,  mai  1934) 
qui  a  cédé  sous  l’influence  du  sérum  spécifique,  mais 
a  été  suivie  d’une  tuberculose  méningée  avec  consta¬ 
tation  du  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Patoir  et  Christiaens  (Soc.  médico-chirurg.  des 
hôp.  de  Lille,  1934)  ont  rapporté  une  histoire  clinique 
qui  se  rattache  aux  formes  de  méningococcie  les 
plus  longues  qu’il  ait  été  donné  d’observer  :  accès 
psendo-palustres  dmrant  depuis  d’un  an,  sans  syn¬ 
drome  méningé  au  complet  ;  hémocultures  négatives, 
mais  présence  de  méningocoques  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Aucun  traitement  n’eut  raison 
de  cette  atteinte,  sur  laquelle  ont  été  faites  ces  cons¬ 
tatations  en  apparence  paradoxales,  et  qui  semble 
évoluer  vers  la  forme,  cachectisante  décrite  par 
Debré. 

Dans  un  travail  important,  Lewkowicz  (Polska 
Gazeia  Lekarska,  juillet  1934)  a  apporté  la  confirma¬ 
tion  de  la  thèse  déjà  ancienne  qu’il  soutient  sur  la 
pathogénie  de  la  méningite  cérébro-spinale.  L'origine 
des  lésions  méningées  siège  au  niveau  des  plexus  cho¬ 
roïdes  et  des  ventricules  cérébraux.  Elles  consistent 
dans  une  choroïdite,  souvent  suppurée,  avec  consta¬ 
tation  d’abcès  chbroïdiens  dont  la  paroi  est  consti- 
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tuée  par  de  petites  artérioles  obstruées  par  des 
coagula  contenant  des  méningocoques.  Les  lésions 
sous-araclmoïdiennes  sont  secondaires; leur  caractère 
diffus  va  à  l’encontre  de  leirr  origine  métastatique 
telle  qu’on  l’observe  au  niveau  des  plexus  choroïdes. 

Boime  étude  de  l’évolution  cytologique  du  liquide 
céphalo-racliidien  dans  la  méningite  cérébro-spinale 
traitée  par  le  sérum  due  à  Tassovatz  [Revue  française 
de  pédiatrie,  n°  2,  1934,  et  Réunion  pédiatrique  de 
Strasbourg,  1934)  llü  conclut  que  le  sérum  est  inof¬ 
fensif  dans  les  cas  bénins,  mais  produit  une  irritation 
méningée  importante  dans  les  cas  graves  ;  aussi  re- 
commande-t-il,  dans  ces  derniers,  de  ne  pas  injecter, 
au  début  du  traitement,  de  trop  fortes  doses. 

Fricker  [Soc.  médicale  du  Bas-Rhin,  30  juin  1934) 
a  relaté  l’observation  d’un  soldat  de  vingt  ans  qui 
présenta  mie  méningite  cérébro-spinale  prolongée, 
dont  l’évolution  dura  six  semaines,  avec  multiples 
rechutes  et  rémissions  ;  deux  particularités  sont  mises 
en  évidence  :  le  glucose  du  liquide  céphalo-rachidien 
n’a  jamais  manifesté  de  diminution  ;  de  plus,  sa  for¬ 
mule  s’est  montrée  presque  constamment  lymphocy¬ 
taire,  malgré  la  présence  de  méningocoques  ;  le  fait 
mérite  d’être  retenu.  L’auteur  signale  en  outre  que  la 
sérothérapie,  initialement  timide,  a  permis  de  stabi¬ 
liser  la  maladie  sans  la  guérir  ;  elle  n’a  cédé  que  sous 
l’influence  d'une  sérothérapie  intensive  qui  a  amené 
la  guérison.  Il  était  intéressant  de  faire  comiaître 
Ce  résultat,  qui  cadre  avec  la  nécessité  d’employer 
des  doses  sufSsantes  pour  avoir  raison  de  l’infection 
méningococcique  dont  les  ventricules  sont  le  siège 
et  que  de  faibles  doses  ne  peuvent  atteindre  que  dif¬ 
ficilement 

Après  avoir  publié  les  excelleilts'résultats  obtenus 
à  Brest  dans  le  traitement  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  qui  y  a  sévi  depuis  1909,  Quérangal  des  Es- 
sarts  (Archives  de  médecine  navale,  n»  2,  1934),  étudie 
l’influence  des  divers  facteurs  qui  peuvent  intervenir 
pour  modifier  les  résultats  de  la  sérothérapie  ;  ils  se 
rapportent  soit  à  la  technique  de  la  sérothérapie,  soit 
au  germe  lui -même,  soit  au  malade,  soit  aux  condi¬ 
tions  extérieures.  D’après  l’expérience  qu’ai  a 
l’auteur,  et  à  la  faveur  des  269  cas  observés  à  Brest 
depuis  seize  ans,  et  traités  pal  le  sérum,  il  attache, 
comme  il  convient,  la  plus  grande  importance  à  la 
précocité  du  traitement.  A  mesure  que  les  délais 
écoulés  entre  les  premiers  signes  cUniqUes  et  la  pre¬ 
mière  injection  de  sérum  s’allongent,  on  voit  aug¬ 
menter  rapidement  le  taux  des  décès  :  si  plus  de 
90  p.  100  des  malades  traités  dans  les  trois  premiers 
jours  guérissent,  ceux  qui  sont  traités  tardivement 
succombent  dans  la  proportion  de  80  p.  100.  A  ses 
yeux  donc,  comme  aux  yeux  de  tous  les  observateurs 
qui  l’ont  précédé,  la  précocité  de  l’intervention  reste 
la  base  fondamentale  de  la  sérothérapie  antiménin¬ 
gococcique.  De  plus,  plus  tôt  celle-ci  est  mise  en  œuvre, 
moins  longue  est  la  diuée  de  l’affection,  moins  aussi 
il  se  produit  de  coinplications  et  de  séquelles.  La 
question  des  doses  de  sérum  employées  a  également 
son  importance.  De  plus,  il  est  hors  de  doute  que  le 


méningocoque  B  est  celui  qui  donne  les  cas  les  plus 
graves,  mais  aussi  et  surtout  est  une  cause  de  compli¬ 
cations  et  de  séquelles  jflus  fréquentes  que  le  ménin- 
cocoque  A.  Enfin,  le  facteur  «  âge  »  et  le  facteur 
«  épidémie  »  doivent  entrer  en  ligne  de  compte  pour 
expliquer  les  différences  de  mortalité  observées  chez 
les  méningitiques. 

Diphtérie. 

Les  publications  sur  la  diphtérie  restent  toujours 
abondantes.  C’est  que,  malgré  les  apparences,  tous 
les  problèmes  qui  se  posent,  en  ce  qui  concerne  cette 
toxi-infection,  sont  loin  d’être  résolus. 

La  diphtérie  maligne,  qui  à  fait  beaucoup  parler 
d’elle  durant  ces  dernières  années,  continue  à  préoc¬ 
cuper  les  cliniciens  qui  cherchent  à  mettre  en  valeur 
les  premiers  symptômes  révélatems  de  la  gravité  des 
atteintes  pour  permettre  d’appliquer  au  plus  tôt  la 
thérapeutique  adéquate. 

Une  bonne  étude  de  Lorenz  [Klinische  Woch.,  10 
février  1934)  met  d’abord  au  point  le  degré  de  fré¬ 
quence  des  diphtéries  malignes  qu’il  évalue  à  6,9 
p.  100  et  qu’il  observe  de  préférence  chez  les  écoliers, 
et  non,  comme  autrefois,  dans  la  première  enfance  ; 
la  diphtérie  laryngée  est  devenue  plus  rare  que  du¬ 
rant  les  années  antérieures  ;  sa  fréquence  s’est  sur¬ 
tout  accusée  vers  l’âge  de  huit  ans.  Cette  diphtérie 
toxique,  dont  la  mortalité  s’élève  à  environ  50  p.  100, 
se  révèle  par  mie  «  odeur  jiénétrante  »,  l’extension 
des  fausses  membranes  au  pharynx,  aux  amygdales, 
aux  fosses  nasales,  de  l’œdème  du  palais  ainsi  que  de 
l’œdème  périganglionnaire,  la  production  de  pété¬ 
chies,  de  l’insuffisance  cardiaque,  des  vomissements 
initiaux,  de  la  sensibilité  hépatique  et  des  lésions 
rénales. 

Ce  sujet  a  été  également  l’objet  d’un  travail  d’en¬ 
semble  de  Janbon,  Ratié  et  Vedel  [Arch.  de  la  Soc. 
des  Sc.  méd.  de  Montpellier,  août  1934)  ffui  ont  insisté 
sur  les  symptômes  précoces  de  malignité  et  ont 
fait  valoir,  à  cet  égard,  l’importance  de  la  fétidité 
des  fausses  membranes,  de  la  périadénite,  de  l’im¬ 
mobilité  des  malades,  des  j)oints  ecchymotiques  pro¬ 
voqués  par  les  piqûres,  l’élévation  du  taux  de  l’urée 
sanguine,  etc. 

Pom  lutter  contre  ces  diphtéries  malignes.  Pais¬ 
seau,  Braillon  et  Vaille  [Soc.depédiatrie,  2g  1935) 
ont  utilisé  avec  succès  la  strychnine  à  hautes  doses 
(1/2  milligramme  par  kilo  de  poids  corporel  et  par 
jour)  ;  mais  il  est  parfois  nécessaire  d’avoir  recours  à 
des  doses  plus  élevées.  La  strychnine  semble  pouvoir 
éviter  les  complications  graves  de  la  convalescence, 
telles  que  les  paralysies  généralisées  et  le  syndrome 
secondaire  malin.  Il  faut  néanmoins  exercer  mie  sur¬ 
veillance  constante  chez  les  malades  soumis  à  cette 
médication. 

Dans  sa  thèse  [Thèse  de  Paris,  1934),  Calmanas  a 
étudié  spécialement  les  complications  oto-mastoï¬ 
diennes  de  la  diphtérie,  infiniment  moins  rares  qu’on 
ne  le  suppose,  et  qui  peuvent  être  attribuées  au 
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bacille  de  boffler  lui-raênie  ;  leur  évolution  est  géné¬ 
ralement  lente  et  tenace,  mais  elle  cède  finalement  à 
une  sérothérapie  prolongée. 

Les  complications  nerveuses  de  la  diphtérie  ont 
été  l’objet  de  communications  intéressantes  ;  telles 
celle  de  Kourilsky,  Baruk  et  Aubry  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  14  déc.  1934)  sur  un  syndrome  vestibulaire  aigu 
bilatéral,  survenu  après  une  angine  méconnue,  et 
qui  fut  confirmé  par  l’examen  lab^^rinthique,  avec 
paralysie  vélo-palatine,  paralysie  des  muscles  du 
cou  et  des  ■  membres.  Ici  encore  cette  localisation 
exceptionnelle  serait  apparue  après  mie  otite  diphté¬ 
rique  qui  aurait  infecté  le  labyrinthe. 

Dans  le  cas  de  Marchai,  Soulié  et  Gauthier  (Idem, 
Il  janvier  1935)  les  phénomènes  polynévritiques  (ra¬ 
diculalgie  lombaire,  parésie  des  membres)  furent 
suivis  d’une  paralysie  du  voile,  puis  d’une  atteinte 
cochléo-vestibulaire  unilatérale  et  d’une  paralysie 
de  l’accommodation.  La  sérothérapie  appliquée  tar¬ 
divement  resta  sans  effet  ;  mais  l'adjonction  de  l’anes¬ 
thésie  à  l’éther  permit  d’en  activer  les  résultats  et 
d’obtenir  la  régression  des  phénomènes  nerv'eux, 
à  l’exception  toutefois  de  l’atteinte  des  nerfs  auditifs 
qui  persista,  ainsi  que  l’abolition  d’un  réflexe  rotu- 
lien.  A  propos  de  cette  observation,  Duvoir,  Follet, 
Kreis  et  Creene  estiment  que  ces  faits  sont  moins 
exceptionnels  qu’ils  ne  paraissent. 

Ces  travaux  sur  les  paralysies  diphtériques  ont 
soulevé  à  nouveau  ime  discussion  sur  l’efficacité  de  la 
sérothérapie  sur  ces  complications. 

A  la  suite  des  recherches  de  Ramon,  Debré  et  Uhry 
qui  ont  tait  l’objet  de  mémoires  et  communications 
du  plus  haut  intérêt,  publiés  durant  les  années  pré¬ 
cédentes,  à  la  suite  de  la  thèse  d’Uhry  et  de  l’article 
des  mêmes  auteurs  paru  dans  la  Presse  médicale  du  19 
décembre  1934.  la  question  paraissait  jugée  :  il  était 
dififlcile  de  compter  sur  la  sérothérapie  pour  avoir 
raison  de  la  fixation  de  la  toxine  diphtérique  sur  les 
éléments  nerveux  ;  d’ailleurs,  le  fait  que  des  paraly¬ 
sies  apparaissent  à  une  époque  où  la  teneur  du  sérum 
en  antitoxine  commence  à  s’élever,  puis  continue 
à  se  développer,  semblait  démontrer  que  ces  troubles 
nerveux  ne  peuvent  être  influencés  par  l’antitoxine 
du  sérum  spécifique  injecté  à  titre  thérapeutique. 
Néanmoins  Comby  (Soc.  méd.  des  hôp.,  21  déc.  1934) 
s’est  élevé  avec  force  contre  cette  conception  et  a 
rappelé  un  certain  nombre  de  faits  observés  par  lui  et 
par  d’autres  auteurs,  où  la  sérothérapie  a  donné  d’ex¬ 
cellents  résultats.  Il  combat  notamment  l’opinion 
émise  au  cours  d’une  discussion  à  la  Société  Royale 
de  médecine  de  Londres,  par  Rolleston  (Proc,  of  the 
R.  Society  of  medicine,  août  1924,  p.  1424),  pour  lequel 
le  succès  de  la  sérothérapie  en  pareil  cas  relève  beau¬ 
coup  plus  de  la  natmre  médicatrice  et  de  la  psycho¬ 
thérapie.  Il  reste  fidèle  à  la  sérothérapie  comme 
moyen  curatif  des  paralj’sies  diphtériques,  même 
tardives. 

Ramon,  Debré  et  Uhry  (Soc.  méd.  des  hôp.',  13 
janv.  1935)  ont,  à  cette  occasion,  mis  mie  fois  de  plus 
en  avant  leur  argumentation,  étayée  d’une  part  sur 
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l’observation  clinique,  d’autre  part  sur  l’expérimen¬ 
tation,  et  continuent  à  estimer  qu’il  est  illusoire  de 
saturer  de  sérum  équin  antitoxique  im  sujet  dont  le 
sérum  contient  déjà  une  quantité  parfois  considérable 
d’antitoxine,  ainsi  que  Ramon,  Debré  et  J.  Bernard 
(Soc.  de  biologie,  2  déc.  1933,  et  Annales  de  médecine, 
juin  1934)  puis  tout  récemment  Ruelle  (Annales 
de  l’Inst.  Pasteur,  février  1935)  l’ont  constaté,  même 
quand  la  paralysie  entraînait  la  mort.  Ils  ne  croient  à 
l’efficacité  de  la  sérothérapie  que  chez  les  sujets  qui 
n’ont  pas  encore  été  traités  ou  l’ont  été  insuffisam- 
nient  et  si  la  réaction  de  Schick  pratiquée  chez  eux 
est  positive.  C’est  aussi  l’avis  de  Lesné  (Idem),  pour 
qui  la  sérothérapie  n’est  utile  que  lorsque  le  malade 
n’a  pas  reçu  encore  d’injections  de  sérum  ;  la  séro¬ 
thérapie  lui  paraît  alors  indiquée,  ne  serait-ce  que 
pour  agir  sur  la  toxine  libre  que  continuent  à  sécréter 
les  bacilles  persistant  dans  le  rhino-pharynx  ;  il 
insiste  d’ailleurs  sur  la  valeur  du  traitement  stry- 
chnique  à  hautes  doses,  qui  est  très  bien  toléré  par  les 
enfants.  Enfin  Grenet  (Soc.  méd.  des  hôp.,  25  janv. 
1935),  qui  a  insisté  sur  la  période  critique  comprise 
entre  le  40®  et  le  59®  jour,  déclare  que  les  accidents 
survenant  à  cette  époque  s’aggravent  ou  s’améliorent 
très  rapidement,  même  en  dehors  de  toute  sérothéra¬ 
pie  ;  voilà  une  constatation  qui  semble  démontrer 
qu’il  n’existe  pas  toujours  ime  relation  de  cause  à 
effet  entre  les  améliorations  observées  et  la  mise  en 
œuvre  de  la  sérothérapie. 

Toutefois,  malgré  les  résultats  del’expérimentation , 
Dufourt  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  6  février  1935) 
croit,  d’après  son  expérience  personnelle,  à  l’efficacité 
du  sérum,  qu’il  s’agisse  de  paralysie  grave  ou  bé¬ 
nigne  ;  il  rapporte  en  effet  quatre  observations  ré¬ 
centes  où  le  sérum  a  eu  une  action  rapide  et  certaine. 

L’étude  biologique  de  l’infection  diphtérique  a 
suscité  encore  des  recherches  intéressantes  qui 
comblent  quelques  lacunes  ;  ' 

Ramon,  Debré  et  Gilbrin  (Soc.  de  biologie,  i6 
juin  1934)  ont  constaté  qu’il  n’existe  aucun  lien  entre 
la  morphologie  du  bacille  diphtérique  et  son  pouvoir 
pathogène  ;  l’épreuve  du  pouvoir  pathogène  est 
d’ailleurs,  à  leurs  yeux,  le  seul  élément  qui  permette 
de  différencier  un  vrai  d’un  faux  bacille  diphtérique. 
Le  pouvoir  pathogène  ne  subit  d’ailleurs  aucune  mo¬ 
dification  après  un  séjour  assez  prolongé  in  vitro 
ni  même  in  vivo,  car  les  bacilles  recueillis  chez  les  ma¬ 
lades,  les  convalescents  et  les  porteurs  de  germes  con¬ 
servent  ce  même  pouvoir  pathogène  essentiel  ainsi 
que  leur  pouvoir  toxigène  (Soc.  de  biologie,  7  juillet 
1934). 

Ramon  et  Erber  (Soc.  de  biologie,  16  juin 
1934)  attribuent  l’immunité  antidiphtérique  natu¬ 
relle  qu’ils  ont  constatée  sur  40  p.  100  des  singes  qu’ils 
ont  examinés;  à  ime  infection  occulte,  car  ils  ont 
constaté  l’existence  du  bacille  de  Lœffier  dans  la 
gorge  de  ces  animaux. 

Des  constatations  du  même  ordre  ont  été  faites 
par  Ramon  et  Nélis  (Soi;,  de  biologie,  21  juillet  1934) 
chez  des  indigènes  de  l’Ouest  africain  dont  95  p.  100 
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possèdent  dans  leur  sérum  une  quantité  d'antitoxine 
supérieure  ou  égale  à  1/30  d’unité  antitoxique  ;  ils 
ont  donc  acquis  rimmunité  naturelle  sans  doute  sous 
l’influence  d’infections  occultes  ou  inapparentes. 
Rappelons  que  Wells  {Am.  Journ.  of  Hyg.,  1933) 
et  Grasset  [South  Afr.  med.  J.,  1933)  avaient  obtenu 
des  résultats  du  même  ordre,  d’une  part  chez 
les  Esquimaux,  de  l’autre  chez  des  noirs  de  l’Est 
africain  portugais,  alors  que  la  diphtérie  serait  in¬ 
connue  dans  ces  peuplades. 

Ramon  et  Djourichitch  (Annales  de  l' Institut 
Pasteur,  octobre  1934)  ont  repris  sur  le  terrain  expéri¬ 
mental  l’étude  de  l’influence  réciproque,  chez  le 
cobaye,  du  streptocoque  et  du  bacille  diphtérique  : 
associé  au  streptocoque,  le  bacille  de  EôfHer  entraîne 
la  mort  de  l’animal  plus  rapidement  que  s’il  est  in¬ 
jecté  seul.  Chez  les  animaux  immunisés  par  l’ana¬ 
toxine,  l’association  strepto-diphtérique  n’exalte 
pas  l’action  pathogène  du  bacille  diphtérique.  Ees 
injections  de  filtrat  streptococcique,  de  streptocoques 
tués  par  la  chaleur  accroissent,  comme  les  microbes  vi- 
^■ants,  l’action  pathogène  du  bacille  de  Eôffler.  Cette 
exaltation  de  ce  dernier  ne  se  produit  pas  si  les  injec¬ 
tions  de  l’un  et  de  l’autre  sont  pratiquées  en  des 
points  différents  ;  elle  ne  se  manifeste  que  si  tous  deux 
sont  injectés  simultanément  au  même  endroit. 
L’association  strepto-diphtérique  n’agit  donc  pas 
directement  sur  le  bacille  de  Lôffler  ;  le  streptocoque 
modifie  seulement  le  terrain  local  et  le  reud  plus 
apte  à  la  pullulation  du  bacille. 

La  réaction  de  Schick  a  fait  à  nouveau  l’objet 
d’une  série  de  récherches  : 

M.  Gautrelet  (Thèse  de  Paris,  1,934)  en  a  fait  une 
excellente  étude  physiologique. 

Fricker  l’a  observée  dans  ses  rapports  avec  l’en¬ 
démie  diphtérique  en  France  (Arch.  de  méd.  et  de  ph. 
militaires,  janvier  1935). 

Feuillié,  Blancardi  et  'riiiry  (Soc.  de  méd.  militaire, 
avril  1934)  l’ont  recherchée  parmi  les  hommes  d’un 
régiment  de  Dijon,  originaire  d’Alsace  ;  ceux-ci  pré¬ 
sentent  une  proportion  d’immunisés  naturellement 
nettement  supérieure  à  celle  qu’on  observe  parmi 
d’autres  contingents.  Or  l’Alsace  constitue  incontes¬ 
tablement  un  foyer  important  d’endémo-épidémie- 
Bel  exemple,  ici  encore,  d’immutiisation  si^ontanée 
occulte. 

Entre  les  mains  de  Feuillié,  Blancardy  et  Thiry 
(Soc.  de  méd.  militaire,  8  mars  1934),  la  réaction  de 
Schick  pratiquée  chez  246  recrues  lors  de  l’incorpora¬ 
tion  puis  deux  mois  après,  peut  virer  du  négatif  au 
positif  (17  cas),  peut-être  sous  l’influence  des  fatigues 
de  la  période  d’initiation  au  métier  militaire.  Une  telle 
constatation  est,  pour  Meerssenian  (Soc.  de  méd.  mili¬ 
taire,.  12  juillet  1934),  dénaturé  à  supprimer  la  réac¬ 
tion  de  Schick  préalable  à  la  vaccination  contre  la 
diphtérie  dans  l’armée. 

Pour  Nélis  (Soc.  de  biol.,  17  mars  1934)  qui  a  re¬ 
cherché  la  réaction  en  été  et  en  hiver  chez  les  mêmes 
enfants  faisant  partie  de  colonies  de  grand  air,  a 
observé  que  la  réaction  de  Sclfick  n’a  guère  tendance 


à  devenir  positive  par  rapport  à  la  jDériode 
estivale  ;  on  peut  constater  cependant  que  des  Schick 
positifs  en  été  sont  devenus  négatifs  en  hiver.  Peut- 
être  ce  virage  tient-il  à  l’amélioration  de  l’état  général 
que  procure  le  séjour  dans  les  colonies  de  grand  air. 

Meersseman  et  Renard  (Soc.  biol.  de  Lyon,  19 
nov.  1934)  ont  constaté  que,  contrairement  à  la  rou¬ 
geole,  la  grippe  est  capable  d’abaisser  le  taux  de 
l’immunité  antidiphtérique  et  de  changer  le  sens 
d’un  Schick  antérieurement  négatif. 

Pour  Vialatte,  une  des  raisons  du  défaut  de  concor¬ 
dance  entre  le  sens  de  cette  réaction  et  la  teneur  du 
sérum  en  antitoxine  réside  dans  l’affaiblissement  du 
pouvoir  toxigène  de  certains  échantillons  de  toxine 
diphtérique  (Soc.  de  méd.  militaire,  déc.  1934). 

La  vaccination  antidiphtérique  continue  à 
s’étendre  et  à  s’amplifier,  qu’il  s’agisse  de  vaccina¬ 
tion  simple  ou  de  vaccination  associée. 

Citons  à  cet  égard  le  travail  de  Poucet  qui  l’a 
appliquée  dans  les  communes  rurales  de  l’Ain  ;  il 
constate  son  efficacité,  mais  déclare  qu’on  ne  peut 
enrayer  une  épidémie  ou  faire  disparaître  une  endé- . 
mie  que  si  la  proportion  des  enfants  vaccinés  est 
assez  élevée  ;  la  prophylaxie  individuelle  n’acquiert 
une  valeur  sociale  que  si  elle  tend  vers  la  généralisa¬ 
tion  ;  il  serait  dès  lors  désirable  que  la  vaccination 
fût  rendue  obligatoire  au  moins  dans  certains  cas 
(Mouvement  sanitaire,  octobre  1934). 

La  généralisation  de  la  méthode  est  également 
souhaitée  par  Poulain  (Ac.  de  médecine,  5  février 
1935)  qui  a  relaté  les  heureux  résultats  obtenus  par 
lui  depuis  1929  dans  la  population  de  Saint-Étienne 
dont  la  majeure  partie  est  ouvrière  :  alors  qu’en  1930 
la  morbidité  se  traduisait  par  l’éclosion  de  288  cas, 
en  1934  0*1  iih,  plus  enregistré  que  28,  dont  12  dans 
les  écoles.  Cette  diminution  sous  l’influence  de  la 
vaccination  est  du  plus  haut  intérêt. 

Quant  à  la  vaccination  associée,  on  trouve  les 
preuves  de  sa  haute  valeur  préventive  dans_les  mé 
moires  de  Sandras,  I,e  Mer  et  Chanzy  (Revue  d’hy¬ 
giène,  juillet  1934),  la  thèse  de  Michard  (Thèse  de 
Paris,  1934)  et  un  travail  d’ensemble  de  Montel 
(Sud  médical  et  chirurgical,  février  1935). 

On  doit  à  Ramon  (Presse  médicale,  31  mars  1934) 
un  excellent  et  intéressant  exposé  des  progrès  récents 
de  la  vaccination  antidiphtérique  ;  deux  injections 
d’anatoxine  titrant  au  moins  20  unités  antigènes. 
Il  insiste  sur  la  haute  valeur  des  vaccinations  asso¬ 
ciées,  qu’il  a  introduites  avec  Zœller  dans  la  préven¬ 
tion  de  la  diphtérie. 

Mlle  Fayot  (Bulletin  médical,  a\T:il  1934)  a  étudié 
la  diphtérie  qui  peut  survenir  chez  les  vaccinés  et  les 
moyens ■de-remédier-aux'Tares  défaillancesffe  la  vacci¬ 
nation  ;  elle  conseille  de  pratiquer  chez  les  vaccinés 
)me  réaction  de  contrôle  qui  peut  donner  des  indica¬ 
tions  précieuses  sur  l’état  d’immunité  obtenu. 

Meersseman  (Soc.  de  méd.  militaire,  12  juillet  1934) 
attire  l’attention  sur  les  contre-indications  rénales 
de  la  vaccination  associée;  tout  exceptionnelles  que 
puissent  êtrè  les  réactions  du  rein  (13  p.  10000. 


500 


PARIS  MEDICAL 


après  la  vaccination  associée,  elles  doivent  entraîner 
l’abstention  vaccinale  chez  les  sujets  qui  présentent 
des  tares  antérieures  d’origine  rénale. 

Dopter  (Ac.  de  méd.,  i8  déc.  1934)  ^  connsutre 
le  résultat  des  recherches  qu’il  a  fait  entre¬ 
prendre  dans  l’armée  pour  détermhier  si  parmi  les 
vaccinés  et  même  lesnon-vaccinés,  certaintes atteintes 
déclarées  diphtéries  ne  seraient  pas  tout  simplement 
des  angines  banales  chez  des  porteurs  de  germes  la 
réaction  de  Schick  appliquée  aux  sujets  hospitalisés 
dans  la  gorge  desquels  la  préseiice  du  bacille  de  bôf- 
fler  avait  imposé  le  diagnostic  de  diphtérie  a  permis 
de  résoudre  le  problème.  On  a  pu  ainsi  se  rendre 
compte  que  certains  présentaient  un  Schick 
négatif  incompatible  avec  l’existence  de  cette  mala¬ 
die.  Sur  74  vaccinés  (trouvés  Schick  positif  à  l’in¬ 
corporation),-  le  Scliick  s’est  montré  négatif  dans 
65  cas  et  positif  9  fois  ;  donc  la  diphtérie  n’était 
en  cause  que  dans  un  huitième  des  atteintes  décla¬ 
rées  diphtériques.  Sur  70  non  Vaccinés  (Schick  né¬ 
gatif  à  l’incorporation),  55  étaient  Schick  négatif  et 
15  Schick  positif  (un  cinquième  des  cas).  Ces  constata¬ 
tions  ne  font  que  renforcer  la  confiance  qu’on  peut 
avoir  dans  la  vaccination  ;  d’autre  part,  elles  per¬ 
mettent  d’expliquer  en  partie  les  défaillances  appa¬ 
rentes  de  certaines  réactions  de  Schik  négatives. 

Dans  le  domaine  expérimental,  Ramon  (ylc.  des 
sciences,  5  nov.  1934)  a  mis  en  valeur  le  rôle  adjuvant 
des  injections  de  lanoline  qui  favorisent  puissamment 
la  production  de  l’immunité  chez  l’animal  à  la  suite 
d’injections  de  bacilles  diphtériques.  Avec  Richon 
(Soc.  de  Uol.,  15  déc.  1934)  ü  détermine  la  production 
de  l’immunité  chez  le  lapin  au  moyen  d’instillations 
de  toxine  dans  le  sac  conjonctival  ;  pour  eux,  la 
résistance  à  l’intoxication  décelée  localement  n’est 
que  la  conséquence  de  l’immunité  antitoxique  géné¬ 
rale.  Il  en  est  de  même  de  l’immunité  obtenue  par 
application  de  la  toxine  sm  la  peau  de  l’animal  (Soc. 
de  Moi.,  22  déc.  1934,  et  Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  janv. 
1935)- 

Enfin,  Debré,  Ramon,  Normand  et  G.  Sée  (Soc. 
de  Mologie,  12  mai  1934)  étudié  les  réactions  des 
cobayes  vaccinés  par  l’anatoxine  et  le  sérum  anti¬ 
diphtérique  vis-à-vis  de  l’inoculation  de  bacilles 
diphtériques  et  diphtérimorphes  et  de  toxine  diph¬ 
térique.  On  trouvera  dans  un  mémoire  tout  récent 
{Revue  d’immunologie,  janv.  1935)  tout  le  détail  des 
expériences  et  des  constatations  histologiques  qu’ils 
ont  faites  et  qui  leur  font  conclure  que  la  vaccination 
par  l’anatoxine  a  un  double  pouvoir,  direct  ou  anti. 
toxique,  et  indirect  ou  antimicrobien.  Ea  même 
revue  contient  également  d’intéressantes  mises  au 
point  de  Ramon  sur  la  vaccination  antidiphtérique, 
de  Poulain  sur  les  résultats  obtenus  après  et  sur  la 
pratique  de  cette  méthode  à  Saint-Étienne. 

États  typho'ides. 

Personne  n’ignore  l’état  d’endémie  typhoïdique 
dont  souffrent  les-grandes  villes,  Paris  en  particulier  : 
Sur  cet  état  d’endémie  se  greffent  de  temps  à  temps 
des  explosions  épidémiques  dont  les  causes  origi- 
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neUes  sont  parfois  difficiles  à  déterminer.  C’est  ce  qui 
s’est  produit  en  décembre  1933.  Tanon  (Ac.  de  méd., 
22  mai  1934)  en  a  fait  l’exposé.  La  vague  épidémique 
a  cominencé  en  novembre,  puis  elle  s’est  étendue, 
frappant  un  peu  partout  la  population  parisienne, 
mais  aussi  celle  de  la  banlieue.  Des  recherches  et  le,s 
enquêtes  pratiquées  lui  ont  reconnu  ime  cause  ali¬ 
mentaire.  Les  huîtres,  ont  pu  être  incriminées  dans  un 
cinquième  des  cas  ;  ilsembleque  la  plupart  des  atteintes 
aient  été  dues  à  l’igjiorance  et  à  l’insouciance  d’habi¬ 
tants  qui  se  sont  alimentés  lors  des  grandes  gelées  à 
des  robinets  d’eau  de  Seine  qui  existent  encore  en 
certains  immeubles  anciens,  comme  aussi  en  eau 
provenant  de  puits,  assez  nombreux  dans  la  banlieue. 
Depuis  le  mois  de  janvier,  le  chiffre  de  morbidité  est 
redescendu  à  son  taux  habituel.  Tanon  estime  avec 
juste  raison  qu’il  n’existe  qu’un  seul  moyen  de  parer 
à  de  semblables  éventualités,  à  savoir  la  vaccination 
antityphoïdique,  qu’il  y  aurait  lieu  de  recommander 
une  fois  de  plus. 

Retenons,  au  point  de  vue  clinique,  une  série  de 
faits  intéressants,  concernant  des  atteintes  de  pyélo¬ 
néphrite  dues  à  des  bacilles  de  la  série  typho-paraty- 
phique. 

Brodin,  Borrien  et  Dumas  (Soc.  méd.  des  hôp., 
13  avril  1934)  en  signalé  un  cas  présentant  cette 
particularité  que  le  bacille  isolé  à  la  période  aiguë 
était  pour-vu  de  caractères  aberrants,  que  celui  re¬ 
cueilli  à  la  fin  de  l’évolution  de  la  pyélo-néphrite 
avait  tous  les  caractères  du  bacille  paratyphique  B. 

J.  Troisier,  Bariéty,  Lévy-Bruhl  et  Gabriel  (Soc, 
méd.  des  hôp.,  ■z'j  avril  1934)  en  ont  observé  deux  cas, 
dont  l’im  accompagnait  une  appendicite,  l’autre  étant 
survenu  au  coms  d’une  grossesse.  Dans  le  premier, 
il  s’agissait  du  bacille  parat3q)hique  B  ;  dans 
l’autre,  c’était  une  Salmonella  s’écartant  des  para- 
typhiques  et  des  typhiques  ;  ils  proposent  de  le  dési¬ 
gner  sous  le  nom  de  B.  eherthoïdes. 

Dans  un  autre  cas,  J.  Troisier  et  Bariéty  (Idem)  ont 
vu  évoluer  tout  d’abord  une  pyélo-néphrite  à  bacUle 
paratyphique  B  qui  fut  sui-vie,  six  mois  après,  d’une 
septicémie  à  B.  eherthoïdes  (hémoculture  et  mocul- 
ture  positives). 

A  la  même  séance  Lemierre  insista  sm  la  diversité 
des  germes  isolés  du  sang  dans  les  pyélo-néphrites  : 
im  colibacille  au  coms  d’un  érysipèle,  un  paraty¬ 
phique  A  dans  une  scarlatine  compliquée  de  rougeole; 
un  parat3q)hique  B  dans  une  pyélo-néphrite  surve¬ 
nue  pendant  la  convalescence  d’ime  scarlatine. 

Dans  un  autre  ordre  d’idées,  Fame-Beaulieu  et 
Lévy-Bruhl  {Soc.  méd.  des  hôp.,  25  mai  1934)  ont 
constaté  la  production  d’une  orchi-épididymite  à  pa¬ 
ratyphique  B  au  coms  d’une  paratyphoïde  sans  qu’il 
se  soit  produit  de  pyélo-cystîte  ;  d’où  l’origine  méta¬ 
statique  de  cette  localisation  génitale. 

Par  aillems,  de  Lavergne  et  Accoyer  {Soc.  de  méd. 
militaire,  21  avril  1934)  ont  vu  évoluer,  chez  tm  sujet 
vacciné,  une  infection  à  bacille  paratyphique  A  qui 
s’est  compliquée,  d’une  façon  précoce,  d’un  petit 
abcès  de  la  rate.  Ils  rappellent  que  les  bacilles  du 
groupe  typhique  ne  deviennent  pyogènes  qu’à  la 
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faveur  d’une  réaction  phagocytaire  suffisante  qui  a 
pu  dépendre,  dans  le  cas  particulier,  de  l’im¬ 
munité  relative  due  à  la  vaccination  antérieure. 

Voici  une  observation  de  péricardite  hémorragique 
due  à  Raybaud  et  Farnarier  {Soc.  de  méd.  de  Marseille, 

9  mai  1934)  :  elle  fut  précédée  par  un  artlnrotyphus. 

Faisant  suite  aux  pubUcations  antérieures  concer¬ 
nant  l’encéphalite  typhique,  Chaillet  et  P.  Étienne 
Martin  [Journal  de  médecine  de  Lyon,  5  janv.  1934) 
présentent  3  cas  du  même  ordre,  mais  ayant  revêtu 
une  forme  catatonique  avec  les  caractères  de  la 
démence  précoce. 

Signalons  un  travail  d’ensemble  de  Dufourt  (Jour¬ 
nal  de  médecine  de  Lyon,  5  février  1934)  sur  les  sé¬ 
quelles  de  la  fièvre  typhoïde  :  sur  3000  cas,  306,  soit 

10  p.  100  environ,  ont  été  suivis  de  troubles  intéres¬ 
sant  le  foie  et  les  voies  biliaires,  le  système  nerveux,  le 
tube  digestif,  le  système  circulatoire  (myocardite, 
endocardite,  artérite,  phlébite),  etc. 

La  Société  de  médecine  de  Marseille  a  mis  à  l’ordre 
du  jour  de  ses  séances  du  14  mars  et  du  ii  avril 
1934  l’étude  de  la  fièvre  typhoïde.  Toute  mie  série 
de  communications  du  plus  haut  intérêt  ont  été 
présentées  à  ces  réunions  particulièrement  instruc¬ 
tives.  Il  est  impossible  de  les  analyser  toutes  ici  ;  on 
ne  peut  que  prier  le  lecteur  de  se  reporter  au  11°  6  des 
Archives  de  médecine  générale  et  coloniale  qui  leur  a 
été  spécialement  réservé.  Il  y  trouvera  la  question 
étudiée  sous  toutes  ses  faces  aux  points  d^vue  épi¬ 
démiologique,  étiologique,  clinique,  thérapeutique, 
prophylactique.  Bel  ensemble  de  travaux  dans  le¬ 
quel  on  ne  peut  que  puiser  avec  le  plus  grand  profit. 

Mentionnons  les  recherches  de  R.  Vaccarezza, 
Dalke  et  A.  Vaccarezza  [La  Prensa  médica  Argen. 
tina,  27  juin  1934)  sur  la  question  si  discutée  de  la 
valeur  du  séro-dïagnostic  chez  les  sujets  vaccinés. 
D’après  leurs  recherches,  aucun  caractère,  même 
ie  taux  de  l’agglutination,  ne  permet  de  distinguer 
les  agglutinines  infectieuses  des  agglutinines  vacci¬ 
nales  ;  d’aillemrs  la  plupart  des  affections  fébriles 
réactivent  ces  dernières.  Aussi  sont-ils  amenés  à 
dénier  toute  valeur  diagnostique  à  la  séro-réaction 
chez  les  vaccinés. 

Le  point  de  vue  prophylactique  qui  préoccupe  tou¬ 
jours  les  hygiénistes  a  été  envisagé  par  J.  Caries 
[Société  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Bordeaux,  mai 
1934)  d’une  façon  très  objective.  Après  avoir  rappelé 
les  mesures  d’ordre  général  qui  s’imposent,  comme  la 
fourniture  aux  populations  d’une  eau  rigoureuse¬ 
ment  saine,  il  insiste  sur  la  nécessité  d’éduquer  le 
public  sur  les  mesures  de  propreté  réelle.  Il  faut  qu’il 
arrive  à  comprendre  et  à  se  préserver  lui-même  contre 
le  danger  des  salades,  du  beurre,  des  coquillages 
souillés  et  des  mouches  ;  il  faut  indiquer  aux  porteurs 
de  germes  les  précautions  qu’ils  doivent  prendre  pour 
préserver  leur  entourage.  Toutefois  certaines  cir¬ 
constances  se  présentent  où  l’application  des  règles 
générales  et  individuelles  devient  impraticable  et 
illusoire.  Toute  la  prophylaxie  véritablement  effi¬ 
cace  se  résume  alors  dans  la  vaccination  préventive 
au  TAB,  complétée,  .suivant  les  dernières  recherches. 


par  la  vaccination  antidiphtérique  (vaccinations 
associées).  D’ailleurs  l’expérience  des  années  écou¬ 
lées  depuis  les  hostilités  démontre  de  la  façon  la  plus 
claire  la  rareté  des  fièvres  typhoïdes  chez  les  vacci¬ 
nés  de  guerre.  Au  demeurant,  la  pratique  de  la  vacci¬ 
nation  obligatoire  dans  l’armée  a  réduit  la  morbidité 
typhoïdique  dans  des  proportions  telles  qu’elle  est, 
depuis  la  guerre,  pour  ainsi  dire  inexistante  ;  c’est 
ce  qu’a  développé  Jude  à  rune  des  séances  de  la 
Société  de  médecine  de  Marseille  d’avril  1934,  pour  la 
région  de  Marseille. 

Grancolas  et  Rosanoff  [Journal  des  Praticiens,  3 
nov.  1934)  ont  utilisé  avec  succès  l'injection  intra¬ 
veineuse  (10  centimètres  cubes)  de  gluconate  de  cal¬ 
cium  à  10  p.  100  dans  un  cas  grave  d’hémorragie 
intestinale  survenue  au  cours  d’une  fièrne  tjqjhoïde 
sévère. 

Fièvre  ondulante. 

Et  voici  que  la  fièvre  ondulante  peut  reconnaître 
une  origine  parisienne  :  Garnier,  Chabrun  et  Gorse  ■ 
[Soc.  méd.  des  hôp.,  14  déc.  1934)  en  ont  observé 
3  cas  chez  des  sujets  travaillant  dans  les  abattoirs  ; 
ils  affirment  que  la  fréquence  de  cette  infection  gran¬ 
dit  à  Paris.  Lemierre  [Idem)  a  constaté  l'an  dernier 
des  faits  identiques. 

De  même  Decourt  en  a  recueilli  2  cas,  l’un  à  Paris, 
l’autre  à  Meaux,  ce  dernier  étant  d’origine  bovine  et 
semblant  montrer  que  la  différence  du  pouvoir  patho¬ 
gène  de  Br.  melüensis  et  de  Br.  abortus  provient 
'sans  doute  d’une  adaptation  occasionnelle  du  même 
germe  à  des  espèces  animales  différentes.  Les  injec¬ 
tions  de  mélitine  à  titre  thérapeutique  ont  été  sui¬ 
vies  d’effets  favorables. 

Nardin  a  exposé  dans  sa  thèse  [Thèse  de  Lyon,  1934) 
des  considérations  étiologiques  intéressantes  sur  la 
fièvre  ondulante  dans  la  région  lyonnaise  ;  celle-ci 
fait  actuellement  partie  (et  depuis  1928)  d’une  zone 
d’endémie  mélitococcique  qui  s’étend  .sur  la  ville  et  les 
départements  voisins.  A  Lyon,  les  atteintes  d’origine 
bovine  sont  assez  fréquentes  ;  les  deux  tiers  sont 
attribuables  à  des  contacts  professionnels,  le  dernier 
tiers  ressortit  àdes  contaminations  d’origine  alimen¬ 
taire  et  est  dû  en  majeure  partie  à  l’ingestion  de  lait 
cru  de  vache. 

Taylor,  Vidal  et  Roman  [Soc.  de  biologie,  12  mai 
1934)  ont  isoié  Br.  melüensis  du  lait  de  35  vaches, 
dont  le  lait  peut  être  le  siège  d’une  élimination  du¬ 
rable,  car  dix-huit  mois  après  le  premier  isolement, 
ils  ont  pu,  chez  5  d’entre  ces  bovins,  retrouver  le 
germe  infectant.  La  présence  de  ce  dernier^  est 
peu  rassurante,  car  habituellement  c’est  le  bacille  de 
Bang  que  l’on  trouve  chez  ces  animaux. 

Un  intéressant  travail  de  P.  Lépine  et  Pangalos 
[Soc.  de  path.  exotique,  14  nov.  1934),  qui  ont  étudié 
les  souches  de  Br.  melüensis  en  Grèce,  confirme  la 
valeur  des  caractères  de  culture  signalés  par  Huddle- 
son  en  vue  de  la  différenciation  biologique  entre  les 
divers  agents  des  bnicelloses.  A  cet  égard  on  trouvera 
dans  un  mémoire  de  Pagnini  [Bull.  Istüuto  Siero- 
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terapico  milanense,  mars  1934)  classification  de 
ces  derniers,  basée  sur  les  différents  procédés  de  dif¬ 
férenciation  qui  permettent  de  les  distinguer  les  uns 
des  autres. 

Au  point  de  vue  clinique,  retenons  une  observation 
exceptionnelle  d’endocardite  végétante  aortique  à 
Br.  melitensis,  recueillie  par  Casanova  et  d’Ignazio 
(Minerva  medica,  18  août  1933).  Melnotte  et  Masson 
{Rev.  de  méd.  et  d'hyg.  tropicales,  oct.  1933)  signalé 
une  atteinte  qui  s’est  manifestée  sous  la  forme 
arthralgique  (arthrite  sacro-iliaque  droite  en  parti¬ 
culier)  et  dont  la  guérison  put  être  attribuée  à  la 
détermination  de  la  réaction  dermique  à  la  mélitine. 

D’ailleurs  Cambessédès  (Pam  médical,  4  juin  1934) 
a  bien  mis  en  valeur  les  effets  thérapeutiques  de  cette 
substance  ;  il  en  est  de  même  de  Lemierre  (  Gaz.  des 
hôp.,  21  avril  1934). 

Tout  récemment,  Jullieu  {Presse  médicale,  20 
mars  1935)  a  attiré  l’attention,  sur  l’existence  de 
formes  chroniques  qu’il  a  observées  dans  l’Ardèche' 

Le  lecteur  trouvera  dans  le  Mouvement  Sanitaire 
de  février  1935  ime  série  de  travaux  sur  la  fièvre 
ondulante  ;  parmi  eixx,  mentionnons  spécialement 
celui  de  Dubois  et  Sollier  qui  exposent  les  résultats 
obtenus,  très  encourageants,  de  cinq  années  de  pra¬ 
tique  de  la  vaccination  préventive  appliquée  à  i  695 
sujets  vivant  dans  des  milieux  Infectés  de  méli- 
tococcie.  Sur  ce  chiffre  important  de  personnes  par¬ 
ticulièrement  exposées,  3  ou  4  seulement  ont  con¬ 
tracté  l’infection,  mais  peu  de  jours  après  la  der¬ 
nière  injection  de  vaccin  ou  en  cours  de  vaccination- 
Le  traitement  de  4  000  brebis  infectées  à  l’aide  de 
bacilles  de  Bang  vivants  a  donné  également  des  ré¬ 
sultats  favorables. 

Peste. 

Gaud,  puis  Ricardo  Jorge  ont  présenté  au  Comité 
permanent  de  l’Office  international  d'hygiène  publique 
{Bull,  de  l’Office,  iiov.  1933)  deux  notes  du  plus  haut 
intérêt  sur  l’importance  du  bubon  sous-pectoral  dans 
le  diagnostic  et  l’évolution  de  la  peste.  Dans  ime 
conférence  antérieure,  Rie.  Jorge  avait  déjà  attiré 
l’attention  sur  l’importance  de  cette  lésion  qu’on  avait 
tendance  à  interpréter,  avant  tout  examen  bactério¬ 
logique,  comme  de  tout  autre  nature. 

Ces  auteurs  ont  donc  repris  la  question  en  mon¬ 
trant  l’importance  du  siège  inusité  de  ce  bubon  qui, 
d’après  eux,  doit  orienter  le  clinicien  vers  l’infection 
pesteuse  ;  peste  bubonique,  certes,  mais  aussi  peste 
pulmonaire  qui  lui  est  souvent  consécutive.  La  voie 
de  Propagation  lymphatique  est  en  effet  plus  directe 
que  si  le  bubon  siège  dans  l’aisselle.  La  lésion  gan¬ 
glionnaire,  d’après  im  cas  observé  par  Gaud,  peut 
être,  par  contre,  secondaire  à  la  pneumonie  pesteuse, 
et  ainsi  s’explique,  selon  R.  Jorge,  la  survenance  de 
lapestebuboniqueàla  suite  de  l’atteinte  du  poumon, 
non  seulement  chez  le  même  malade,  mais  aussi  par 
contagion.  L’histoire  de  la  peste  montre  en  effet 
qu’après  tme  série  d’atteintes  pulmonaires  peutsuivre 
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une  longue  série  d’atteintes  buboniques  qui  survien¬ 
nent  à  la  suite  des  piqûres  de  puces  infectées  par  la 
bacillémie  qui  peut  se  produire  au  cours  des  formes 
pneumoftiques. 

Gérard  et  Estrade  {Soc.  de  path.  exotique,  9  mai 
1934)  apportent  de  nouv'elles  constatations  qui  sont 
de  nature  à  infirmer  en  certains  cas  le  rôle  de  l’enzoo- 
tie  murine  dans  la  propagation  de  la  peste  humaine. 
Ils  ont  tendance  à  attribuer  la  peste  d’Emyrne  à  la 
piqûre  des  X.  Cheopis  qui  tiennent  asile  dans  les 
coins  obscurs  des  caves  malgaches,  dans  les  débris 
de  son  et  les  brisures  de  riz  où  on  les  trouve  à  proxi¬ 
mité  des  pilons  et  des  mortiers. 

D’ailleurs,  en  Argentine,  à  Rio-Grande,  d’après 
Duprat  {Soc.  de  méd.  et  d’hyg.  tropicales,  31  mai  1934), 
la  peste,  qui  n’est  jamais  autochtone,  est  importée 
le  plus  souvent  avec  les  fourrages  ;  elle  ne  s’étend 
pas,  malgré  la  présence  de  nombreux  rats. 

P.  Lépine  et  Bilfinger  {Soc.  de  biologie,  13 
janv.  1934)  ont  signalé,  dans  le  sérum  de  plusieurs 
rats  recueillis  à  Athènes,  un  prmeipe  lytique  pour  le 
bacille  pesteux.  C’est  en  recherchant  le  pouvoir  agglu¬ 
tinant  de  ce  sérum  sur  une  culture  qu’ils  ont  observé 
la  lyse  totale  de  l’émulsion  bactérienne  passée  à 
l’étuve  à  37°.  De  même  à  Tananarive,  Girard  {Soc. 
de  path.  exotique,  9  mai  1934)  a  constaté  l’existence 
d’un  bactériophage  vis-à-vis  du  bacille  pesteux  dans 
le  contenu  intestinal  et  des  ganglions  suppurésnon 
pesteux  ;  à  ses  yeux,  ce  fait  expliquerait  l’absence 
actuelle  de  peste  dans  im  quartier  de  Tananarive 
qui  fut  pendant  dix  ans  un  foyer  invétéré  de  peste. 

La  vaccination  antipesteuse  à  l’aide  de  bacilles 
vivants  a  été  réalisée  par  Girard  et  Robic  {Ac.  de 
médecine,  26  juin  1934,  et  Annales  de  médecine  colo¬ 
niale,  no  5,  1934)  qui  ont  utilisé  des  cultures  obtenues 
avec  im  bacille  repiqué  chaque  mois  depuis  plusieurs 
années  et  dont  la  virulence  s’était  affaiblie  au  point 
que  le  cobaye  pouvait  en  recevoir  de  fortes  doses 
sous  la  pèau  sans  manifester  le  moindre  trouble^ 
Avec  la  souche  E.  V.  ils  ont  pu,  après  des  essais  pru¬ 
dents,  vacciner  ainsi  150  000  Malgaches  sans  aucun 
incident.  Les  documents  réunis  jusqu’à  l’heure 
actuelle  sont  en  faveur  de  l’efficacité  incontestable 
de  cette  méthode,  dont  les  résultats  contrastent  avec 
ceux  qu’on  obtient  à  l’aide  de  bacilles  tués  ;  la  vacci¬ 
nation  ainsi  pratiquée  n’a  présenté  aucun  inconvé¬ 
nient;  de  plus,  les  indigènes  vaccinés  au  débutdei933 
sont  restés  indemnes  en  1934,  alors  que  la  peste  a 
sévi,  comme  l’année  précédente,  dans  les  villages  voi¬ 
sins  et  qu’une  épizootie  murine  a  été  constatée  dans 
le  même  secteur  pendant  la  même  période.  Mais  un 
tel  procédé  ne  pourra  que  rester  dans  l’étroite  dépen¬ 
dance  des  propriétés  individuelles  de  souches  lon¬ 
guement  étudiées  et  soumises  à  un  contrôle  rigoiueux: 
et  permanent. 

Typhus  exanthématique. 

Des  recherches  continuent  à  être  entreprises  un 
peu  partout  sur  l’existence  possible  du  t3q)hus  des- 
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rats  ;  on  l'a  trouvé  à  Paris,  à  Rome,  à  Athènes,  à 
Toulon,  à  Casablanca,  à  Anvers.  Van  Meirhaeghe 
{Revue  belge  des  Sc.  médicales,  nov.  1933)  l’a  mis  en 
évidence  à  Gand,  et  de  nouveau  parmi  les  rats  du 
port  d’Anvers. 

De  même  Krikschewski  et  Rubinstein  [Central- 
blatt  für  Bakteriologie,  1933,  p.  493)  l’ont  retrouvé  à 
Moscou  ;  ils  ont  reproduit  chez  le  cobaye,  par  inocu- 
culation  de  substance  cérébrale  du  rat,  des  affec¬ 
tions  fébriles  présentant  tous  les  caractères  du 
typhus  murin,  y  compris  le  phénomène  scrotal,  avec 
présence  de  Rickettsia  dans  la  vaginale.  Toutefois, 
ce  virus  n’est  pas  complètement  identique  à  celui 
qui  a  été  mis  en  évidence  au  Mexique,  mais  il  diffère, 
de  par  ses  propriétés  antigènes,'^lu  virus  du  t3q3hus 
propagé  par  les  poux.  Les  auteurs  insistent  sur  la  né¬ 
cessité  de  développer  les  mesures  de  dératisation, 
là  surtout  où  il  peut  y  avoir  contact  entre  l’homme  et 
les  rats. 

Mesnard  et  Delbove  {Ac.  de  méd.,  24  juillet  1934), 
qui  ont  observé  chez  des  indigènes  de  Saigon  une 
affection  analogue  au  typhus  endémique  bénin, 
paraissant  indépendante  de  la  transmis.sion  par  les 
poux,  ont  recherché  le  virus  chez  les  rats  ;  ils  l’ont 
trouvé  chez  ces  rongeurs  avec  tous  les  caractères 
décrits,  y  compris  la  péri-orcliite  classique. 

Castaneda  {The  J,  of  exp.  medicine,  lOf  juillet 
1934)  a  mis  en  évidence  l’existence  d’un  facteur 
antigénique  .spécifique  commun  aux  Rickettsia  du 
typhus  et  au  Proteus  qui  expliquerait  la  réac¬ 
tion  de  Weil-Félix, 

M™®  Pa'nayotatou  avait  signalé  l’an  dernier  que  le 
virus  spécifique  traversait  les  bougies  Chamberland. 
1’.  Lépine  et  M‘'“  Bilfinger  {Soc.  de  paih.  exotique. 
Il  avril  1934)  QUt  réfuté  cette  aflSrmation.  A  l’occa¬ 
sion  de  ces  recherches  de  contrôle,  les  auteurs  font 
remarquer  que  dans  la  rate,  qui  est  cependant  viru¬ 
lente  lors  de  la  période  fébrile,  on  ne  constate  pas  de 
Rickettsia,  mais  uniquement  des  inclusions  granu¬ 
laires  ayant  les  affinités  territoriales  de  ces  parasites. 
A  côté  de  cette  forme  qu’il  présente  chez  l’msecte,  le 
virus  exanthématique  pourrait  revêtir,  chez  les  mam¬ 
mifères,  une  forme  granulaire  intracellulaire,  comme 
on  le  voit  pour  les  formes  récurrentes. 

Les  mêmes  auteurs  {Ac.  des  sciences,  23  avril  1934) 
ont  cherché  à  démontrer  la  possibilité  pour  le  virus 
endémique  (rats,  puces)  de  se  tran.sformer  en  virus 
épidémique  par  adaptation  spontanée  au  pou  hu¬ 
main.  Sur  lesinge  iufectépar  unesouche  murine  pour¬ 
vue  de  ses  caractéristiques  chez  le  cobaye,  les  poux  ne 
s’infectent  jamais.  Cependant,  si  l’animal  est  exposé 
au  froid  pendant  la  période  d’incubation  de  l’in¬ 
fection,  les  poux  s’infectent  facilement  et  deviennent 
infectieux.  Le  virus  murin  d’Athènes  serait  donc  ca¬ 
pable  d’infecter  le  pou  de  riionime. 

Dans,  un  autre  travail  {Soc.  de  patk.  exotique,  juin 
19,34).  P-  Lépine  montre  qu’au  fur  et  à  mesure  des 
passages,  une  souche  de  virus  murin  qui,  dès  son 
isolement,  manifestait  un  certain  neurotropisme,  avu 
ce  dernier  s’accentuer  progressivement  alors  que  dis¬ 


paraissait  la  réaction  scrotale.  Par  conséquent' il  est 
possible  qu’im  virus  bénin  incapable  d’infecter  le 
pou  devienne  susceptible,  dans  des  circonstances 
favorables,  comme  celles  de  la  précédente  note, 
d’évoluer  chez  le  pou  et  d’effectuer  des  passages  ra¬ 
pides  d’homme  à  homme,  en  développant  son  neuro- 
tropi,sme  à  l’égard  de  l'espèce  humaine,  et  en  don¬ 
nant  ainsi  une  ^physionomie  de  gravité  différente 
de  ce  qu’est  la  maladie  chez  l’animal  ou  chez  l’homme 
dans  sa  forme  bénigne.  Ces  faits  contribuent  à  expli¬ 
quer  les  différences  cliniques  entre  le  tyiihus  endé¬ 
mique  et  le  typhus  épidémique,  différences  qui  pa¬ 
raissent  aujourd’hui  insuffisantes  pour  créer  l’unité 
nosologique  du  typhus  exanthématique.  C’est  d’ail¬ 
leurs  l’idée  que  poursuit  l’auteur  à  la  suite  des  expé¬ 
riences  d’immrmité  croisée  qui,  d’après  lui,  n’ont 
pas  encore  apporté  la  solution  au  problème  de  la 
dualité  des  typhus.  Le  lecteur  trouvera  dans  le 
livre  publié  en  hommage  et  dédié  à  la  mémoire  de 
Cautacuzène  l’exposé  des  interprétations  formulées 
par  P.  Lépine. 

Cependant  Ch.  Nicolle  et  Giraud  {Ac.  des  sciences, 
26  déc.  1934)  restent  convaincus  de  la  dualité  de  ces 
deux  typhus,  car  d’une  enquête  épidémiologique 
effectuée  en  Tunisie,  ils  peuvent  conclure  que  l’im 
et  l’autre  se  comportent  comme  des  maladies  diffé¬ 
rentes. 

Les  essais  de  vaccination  préventive  contimxent  à 
se  poursuivre  :  Blanc,  Noury,  Balthazard,  Bruneau 
et  Barnéoud  {Ac.  de  médecine,  mai  1934)  ont 
montré  que  le  virus  de  typhus  murin  qu’ils  ont  isolé 
des  rats  de  Casablanca  reste,  après  quatorze  mois  de 
conservation,  aussi  dénué  de  pouvoir  pathogène  que 
peu  après  l’isolement  ;  rappelons  que  leur  vaccin 
est  constitué  par  le  produit  de  broyage  de  la  rate 
et  des  vaginales  de  cobayes  infectés  de  typhus  mu¬ 
rin,  additiomié  d’une  dilution  biliée  à  i  p.  i  000. 
La  vaccination  à  l’aide  de  ce  vaccin  vivant  n’est 
efficace  qu’à  la  condition  de  conférer  une  infection 
inapparente;  elle  ne  semble  comporter  aucun  danger. 

Dans  une  excellente  revue,  J  aine  et  Aujaleu  {Arch. 
de  méd.  et  de  ph.  militaires,  mars  1935)  exposent  les 
données  récemment  acquises  sur  les  fièvres  exantlié- 
matiques. 

Il  en  est  de  même  de  l’étude  d’ensemble  consa¬ 
crée  par  Le  Chuiton  {Revue  coloniale  de  médecine  et 
de  chirurgie,  15  mars  1935)  à  l’épidémiologie  de  ces 
infections. 

Fièvre  boutonneuse. 

Les  travaux  sur  la  fièvre  boutomieuse,  après  avoir 
été  très  actifs,  semblent  subir  un  certain  ralentisse¬ 
ment.  Signalons  cependant  la  description  d’une  forme 
à  début  ménmgé  par  Janbon,  Ratié  et  BétouUères 
{Soc.  des  SC.  méd.  et  biologiques  de  Montpellier,  4  mai 
1934)  :  la  période  prééruptive  est  marquée  par 
un  S3rndrome  méningé  sans  modification  du  liquide 
céphalo-rachidien.  ;  ce  syndrome  serait  plus  fréquent 
qu’on  ne  le  suppose. 
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Une  bonne  thèse  a  été  écrite  par  Pajanani  (Thèse 
de  Marseille,  1933)  sur  les  acquisitions  récentes  con¬ 
cernant  cette  infection. 

Gaminopetros,  Contos,  Phelonkis  et  Pagonis  (Soc. 
de  path.  exotique,  9  janv.  1935)  ont  fait  connaître  les 
résultats  de  leurs  essais  sérothérapiques  à  l’aide  d’un 
sérum  de  cheval  obtenu  à  la  suite  d’injections  sous- 
cutanées  d’un  broyât  de  tiques  ou  de  vaginale  de 
cobaye  infecté.  L’action  de  ce  sérum  sur  l’évolution 
de  la  maladie  paraît  très  eflacace  ;  elle  est  nulle  au 
contraire  quand  elle  est  appliquée  au  typhus  bénin. 

Fièvre  récurrente. 

Mathis  et  Durieux  (Ac.  de  médecine,  17  avril  1934) 
ont  attiré  l'attention  sur  la  fréquence,  à  Dakar,  de  la 
spirochétose  récirrrente  à  tiques  ;  ils  ont  pu  en  juger 
surtout  par  le  fait  que  3  sujets  sur  10  étaient  réfrac¬ 
taires  à  l’infection  expérimentale  ]Dar  Sp.  Duttoni 
et  avaient  acquis  par  conséquent  l’immunité  par  des 
atteintes  antérieures.  Les  rats,  les  souris,  les  musa¬ 
raignes  sont,  dans  cette  région  (Dakar  et  sa  banlieue), 
des  réservoirs  de  virus. 

Les  mêmes  auteurs  (Idem,  iqjuin  1934)  ont  décou¬ 
vert  à  Saint-Louis  du  Sénégal  un  foyer  endémique 
de  typhus  récurrent  ;  ils  estiment  que  l’endémie 
est,  au  Sénégal,  beaucoup  plus  étendue  qu’elle  ne  pa¬ 
raît  ;  ils  insistent  sur  la  nécessité  de  traiter  énergique¬ 
ment  les  récurrents,  car  les  accidents  tardifs  ne  sont 
pas  rares  chez  les  malades  insuflasamment  traités. 

A  la  suite  d’expériences  de  transmission  de  l’infec¬ 
tion  à  l’espèce  humaine,  Mathis,  Durieux  et  Advier 
(Ann.  de  l’Inst.  Pasteur,  février  1934)  concluent  que 
Ornith.  erraticus  recueillie  dans  des  terriers  de  petits 
mammifères  sont  incontestablement  l’agent  de  trans¬ 
mission  à  l’homme  de  la  fièvre  récurrente  à  tiques. 

Spirochétose  ictèro-hémorragique. 

Le  rôle  de  l’eau  est  toujours  celui  qui  est  le  plus 
souvent  invoqué  pour  expliquer  l’éclosion  de  cette 
spirochétose. 

Carnot  et  Weill  (Paris  médical,  19  mai  1934)  ont 
observé  pas  à  pas  l’évolution  de  l’infection  d’ime 
spirochétose  ictéro-hémorragique  chez  une  femme 
qui  avait  tenté  de'  se  suicider  par  submersion  dans 
le  petit  bras  de  la  Seine  ;  la  mort  est  survenue  sept 
semaines  après  la  tentative  de  suicide. 

Chez  les  laveurs  qui  travaillent  dans  la  zone  limi¬ 
trophe  des  marais  de  Pucecchio,  Romiti  et  Sestini  (IV 
Policlinico,  13  août  1934).  ont  constaté  assez  fréquem¬ 
ment  une  infection  habituellement  prise  pour  du  pa¬ 
ludisme,  mais  qui,  en  réalité,  relève  de  l’action  patho¬ 
gène  du  spirochète  d’Inada;  le  résultat  des  injections 
de  sang  et  des  mines  chez  le  cobaye  en  fait  foi.  Dans 
im  cas,  les  auteurs  ont  mis  en  évidence  un  spirochète 
qui  se  différencie  quelque  peu  du  spirochète  classique  ; 
il  serait  donc  possible  que  des  spirochètes  étrangers  à 
ce  dernier  interviennent  dans  l’étiologie  de  cette  in¬ 
fection. 


Retenons  qu’Appelman  [Thèse  de  Leyde,  1934) 
a  réussi  à  infecter  les  cobayes  avec  des  leptospires  de 
l’eau  de  canal  et  de  fossé,  dans  lesquels  les  animaux 
étaient  immergés  après  avoir  subi  des  scarifications 
du  tégument  abdominal. 

Troisier,  Bariéty  et  Drouet  (Soc.  méd.  des  hôp.,  9 
nov.  1934)  ont  signalé  la  survenance  de  cette  spiroché¬ 
tose  quinze  jours  après  une  morsure  de  rat  ;  elle  fut 
compliquée  d’ime  méningite  suppurée  qui  entraîna 
la  mort  ;  cette  complication  est  exceptionnelle. 

Halbron  et  H.-P.  Kdotz  (Soc.  méd.  des  hôp.,  22 
mars  1935)  ont  relaté  l’observation  d’xm  sujet  qui 
présenta  une  spirochétose  méningée  à  double  re¬ 
chute  avec  hyperglycorachie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

A  propos  de  deux  cas  de  néphrite  dont  la  nature 
spirochétienne  fut  démontrée  par  le  laboratoire, 
Merklen  et  Gounelle  (Revue  de  médecine,  juillet  1934) 
reviennent  sur  l’origine  spirochétosique  de  certaines 
néphrites  de  guerre. 

Fièvre  Jaune. 

ha  vaste  enquête  destinée  à  la  prospection  de  la 
fièvre  jaune  continue  à  l’aide  de  la  recherche  du  pou¬ 
voir  neutralisant  du  sérum  des  individus  contre  le 
virus  de  la  souris.  Elle  aboutit  souvent  à  des  résultats 
du  plus  haut  intérêt,  tendant  à  prouver  que  la  fièvre 
jaune,  qui  peut  éclore  sous  une  forme  inapparente, 
dépasse  l’aire  géographique  qui  lui  a  été  reconnue 
comme  classique  depuis  nombre  d’années.  C’est  ainsi 
que  Beeuwkes  et  Mabeffy  (Transactions  of  the  Royal 
Society  of  trop.  med.  a.  hyg.,  juin  1934)  montrent  que 
la  fièvre  amarile  est  beaucoup  plus  répandue  en 
Afrique  occidentale  qu’on  ne  le  supposait  :  de  nom¬ 
breux  cas  se  révéleraient  ainsi  aussi  bien  dans  les  ré¬ 
gions  du  littoral  que  dans  la  zone  de  l’intérieur  ;  elles 
montrent  aussi  qu’il  existe  un  foyer  endémique  dans 
dans  la  Nigéria  du  Sud-Ouest. 

C’est  encore  ainsi,  entre  autres  résultats  intéres¬ 
sants,  que  A.  Recio  (Ac.  de  médecine,  g  nov.  1934),  à 
l’occasion  d’une  enquête  chez  des  Cubains  de  diffé¬ 
rents  âges,  a  constaté  que  chez  les  sujets  nés  avant 
1901,  époque  de  la  grande  endémicité  amarile,  la 
présence  d’anticorps  spécifiques  s’est  manifestée 
dans  75  p.  100  des  cas  ;  chez  ceux  qui  sont  nés  après 
1908,’  date  de  la  disparition  de  l’endémie,  il  n’a  été 
décelé  aucune  immunisine. 

Cependant  des  doutes  sur  la  valeur  de  la  réaction 
de  protection  et,  partant,  sur  la  valeur  ddfe  enquête- 
entreprises,  sont  émis,  après  Boyé,  par  Rie.  Jorge 
(Bull,  de  l'Office  international  d’hygiène  publique, 
août  1934).  Il  remarquer  qu’en  Angola,  où  la 
fièvre  jaune  ne  s’est  pas  manifestée  depuis  soixante 
ans,  il  existe  des  tests  positifs.  Il  en  est  de  même  des 
habitants  de  l’île  San-Thomé  où  jamais  la  fièvre  jaune 
n’a  pénétré.  A  Rie.  Jorge,  il  semble  difiadle  d’ad¬ 
mettre  que  les  méfaits  amariles  ne  se  traduisent 
parmi  la  population  que  sous  une  forme  inapparente. 
Aussi  conseille-t-il  de  se  montrer  prudent  dans  les 
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aflarinations  qu'on  peut  être  amené  à  formuler  à 
l’occasion  de  cette  enquête  de  prospection. 

Bien  intéressant  est  le  travail  de  Dudley  (The  J.  of 
tropical  med.  a.  hyg.,  15  sept.  1934)  qui  envisage 
les  possibilités  de  l'invasion  de  l’Asie  par  la  fièvre 
jaune.  Il  se  demande  pourquoi  elle  ne  dépasse  pas 
en  Afrique  certaines  limites,  au  delà  desquelles  ce¬ 
pendant  les  habitants  sont  réceptifs,  et  les  mous¬ 
tiques  sont  capables  d'héberger  et  de  transmettre 
le  virus  amaril.  Car,  après  tout,  les  transports  méca¬ 
niques  sont  bien  capables  de  favoriser  l'importatioli 
dans  des  régions  où  la  fièvre  jaune  pourrait  se  déve¬ 
lopper.  Peut-être  l’absence  de  cette  infection  dans 
l’Inde,  en  Indochine,  en  Chine,  où  Ædes  Egypii 
pullule  cependant,  est-elle  due  à  la  prédominance 
d’une  variété  biologique  de  cet  insecte  qui  réagirait 
au  virus  amaril  d’une  façon  différente  des  races 
à'Æd.  iigy;!)ffderAfrique occidentale,  etqui,  en  raison 
de  la  concurrence,  vitale,  empêcherait  ce  dernier  de 
s’implanter  dans  ces  régions  restées  jusqu’alors  in- 
denlnes. 

E)n  ce  cas  il  serait  peut-être  imprudent  de  chercher 
à  supprimer  cette  race  spéciale,  car  ce  serait  offrir  à 
la  variété  africaine  des  gîtes  vacants  qui  lui  permet^ 
traient  de  s’installer  et  de  commettre  leurs  méfaits, 
D’hygiéniste  irait  à  l’encontre  du  but  cherché.  Il  y 
a  là  matière  à  une  enquête  intéressante  qui  pourrait 
être  poursuivie  par  des  spécialistes. 

Nicolau,  Kopciowska  et  M.  Matliis  (Société  de 
biologie.  30  juin  et  7  juillet  1934)  ont  Juis  en  évidence 
des  inclusions  dues  au  virus  amaril  chez  les  souris 
inoculées  sous  la  dure-nièrei  de  même  aussi  chez  le  co¬ 
baye  comme  aussi  chez  le  singe,  Ges  inclusions  siègent 
dans  les  cellules  des  diverses  parties  du  Cerveau  et  de 
la  moelle.  Biles  sont  absentes  dans  les  cellules  hépa¬ 
tiques. 

Signalons  une  excellente  étude  expérimentale  de 
Stéfanopoulo  (Annales  de  l’Institut  Pasteur,  mai  1934) 
sur  la  fièvre  jaune  expérimentale  delà  souris  et  du 
cobaye, 

Da  plupart  des  autres  travaux  sur  la  fièvre  jaune 
ont  été  consacrés,  durant  cette  année  1934,  à  la  re¬ 
cherche  d’im  procédé  capable  de  vacciner  contre  la 
fièvre  jaime  les  populations  exposées  à  ses  atteintes. 
La  question,  déjà  amorcée  lors  d’études  antérieures, 
est  entrée  dans  la  période  de  réalisation  ;  mais  des 
discussions  ont  pris  naissance  sur  la  valeur  respective 
des  procédés  proposés. 

On  se  trouve  actuellement  en  présence  de  trois 
méthodes  :■ 

1“  La  méthode  de  Sawyer,  Kitscliefi  et  Lloyd, 
appliquée- par  Findlay  ;  injection  simultanée  de  sé¬ 
rum  humain  de  convalescent  et  de  virus  amaril  cété- 
bral  de  scuris  ■ 

20  La  méthode  de  Pettit  et  Stéfanopoulo  qui,  flan.^t 
la  méthode  précédente.  Substituent  aü  sérum  de  con¬ 
valescent  le  sérum  anti-amaril  de  cheval  • 

3°  La  méthode  de  Sellards  et  Lalgfet  qui  utiliseüt 
exclusivement  le  virua  atténué  du  cerveau  de  sou- 
rlsi  sans  aucune  addition  de  sérum  immunisé  1  trois  iri« 


jections  séparées  par  un  intervalle  de  vingt  jours. 

A  remarquer  que  chacune  d’elles  utilise  du  virus 
vivant,  le  virus  tué  s’étant  montré  incapable  de 
conférer  l’immmiité, 

D’après  Pettit  et  Stéfanopoulo  (Bull,  de  VQ-ffice 
international  d'hyg.  publ.,  juin  1934),  le  sérum  anti¬ 
amaril  d’origine  équine  remplace  avantageusement 
le  sérum  de  convalescent  dans  la  méthode  instituée 
par  Sawyer  et  ses  collaborateurs.  La  protection 
conférée  dure  au  moins  deux  ans. 

Dans  un  mémoire  paru  dans  The  Lancet,  nov.  1934, 
puis  un  travail  présenté  à  V Académie  de 
cîM«,22  janvier  1935,  Findlay  s’élève  contre  la  méthode 
de  Sellards  et  Laigret,  car  il  estime  :  que,  inoculé 

à  l’homme,  le  microbe  vivant,  si  atténué  soit-il,  pour¬ 
rait,  dans  certaines  conditions,  provoquer  une  encé¬ 
phalite  amarile  ;  1°  que  des  moustiques  seraient  ca¬ 
pables,  après  avoir  piqué  un  sujet  vaccüié  par  ce 
procédé,  de  transmettre  l’infection  amarile.  Aussi 
Findlay  préfère-t-il  la  méthode  de  Pettit  et  Stéfano- 
l^oulo  qui  lui  a  donné  d’heureux  résultats  obtenus  à 
Londres  sur  plusieurs  centaines  de  sujets  ;  le  gou¬ 
vernement  britannique  vient  d’ailleurs  de  décider 
que  seule  cette  méthode  serait  autorisée  dans  les 
colonies  d’Afrique  occidentale. 

C.  Mathis,  Laigret  et  Durieux  (Ac.  des  sciences, 
i<=r  octobre  1934),  puis  C.  Mathis,  Durieux  et  Advier 
(Ac.  de  médecine,  6  nov.  1934)  encore  G.  Mathis 
et  J,  Mathis  (Ac.  de  médecine,  18  déc,  1934)  ont  com¬ 
battu  cette  conception  en  montrant  que  les  Stegoniyia 
ayant  piqué  les  sujets  vaccinés  au  cours  des  six  à  huit 
premiers  jorus  après  l’inoculation  de  vaccin,  se  sont 
montrés  inoffensifs  pour  les  M,  rhésus,  qui  sont  très 
sensibles  à  l’infection  expérimentale.  De  plus,  les 
autemrs  ont  vacciné  plus  de  4  000  sujets  à  l’aide  du 
vaccin  de  Sellards-Laigret  sans  qu’il  se  soit  produit 
aucun  accident  grave  ;  d’ailleurs  aucun  auteur  n’a  pu 
obtenir  d’une  façon  irréfutable  la  mutation  du  virus 
neurotrope  en  virus  viscérotrope,  sans  oublier  qu’au- 
cmie  espèce  de  virulence  n’a  été  constatée  dans  l’or¬ 
ganisme  du  moustique. 

Gli.  Nicolle  (Ac.  de  médecine,  19  fév.  1935)  vient 
d’appuyer  de  son  autorité  ces  constatations  en  aflSr- 
mant  que  la  preuve  est  faite  de  l’innocuité  et  de 
l’activité  de  la  méthode.  «  NuUe  objection,  tirée  de 
l’expérimentation,  n’est  plus  de  raison.  L'expérience 
sur  l’homme  a  prononcé.  G’est  la  seule  intéressante, 
la  seule  valable.  »  A  son  sens,  il  convient  de  décerner 
uü  éloge  «  posthume  »  à  la  séro-vaccination,  et  elle  le 
mérite  ;  celle-ci  aurait  pu  rendre  des  services,  «si 
un  procédé  plus  simple  et- plus  efficace,  celui  du  vaccin 
vivant  et  atténué,  ne  s’était  imposé.  Il  s’est  imposé  ». 

Voilà  donc  où  en  est  la  question  d’ordre  pratiqué 
Malgté  la  nécessité  que  comporte  le  procédé  de  8ei- 
lards-Laigret  de  pratiquer  trois  injections,  c’est  éé 
dernier  qui,  actuellement,  paraît  être  le  plus  en  fa- 
Vèiur. 

D’autres  rechërehfes  ont  été  destinées  à  fixer 
quelques  points  particuliers  de  la  vacblnatlott  ! 

Bellords  et  Lttigfet  (Ac,  des  sciwtesi  is»  maffe  1934) 
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ont  constaté,  d'après  les  épreuves  sérologiques,  que 
l’imniunité  conférée  par  leur  procédé  dure  au  moins 
deux  ans. 

Mathis  {Ac.  de  médecine,  23  oct.  1934)  a  eu  la  cu¬ 
riosité  de  rechercher  si  le  sérum  du  sujet  qui  avait 
fourni  sept  ans  auparavant  la  souche  «française  » 
du  virus  de  la  fièvre  jaune  protégerait  encore  contre 
le  virus  amaril  de  souris  ;  la  protection  fut  trouvée 
faible,  mais  existait  encore  après  ce  délai.  Le  fait 
démontre  également  l’identité  dé  nature  entre  l'in¬ 
fection  originelle  humaine  et  l’infection  amarile  ex¬ 
périmentale  de  la  souris. 

Amibiase. 

Peu  de  travaux  aboutissant  à  des  notions  nouvelles 
sur  l’amibiase  : 

Paroni  {Arch.  ital.  Sc.  med.  cohniali,  nov.  1933) 
a  noté  l’augmentation  de  fréquence  de  l’amibiase 
en  Italie,  depuis  dix  ans  environ,  si  bien  qu’elle  ne 
peut  plus  être  considérée  comme  appartenant  en 
propre  aux  pays  chauds  ;  elle  peut,  en  effet,  se  mon¬ 
trer  à  l'état  endémique  dans  les  régions  tempérées. 
L’auteur  signale  qu’elle  affecte  une  prédilection  pour 
la  province  de  Modène,  plus  particulièrement  à  Gas- 
telfranco,  localité  infectée  à  la  .suite  des  importations 
des  colonies  africaines,  qui  ont  infesté  secondaire¬ 
ment  leur  entourage. 

A  Marseille,  D.  Olmer  (Soc.  de  méd.  et  d’hygiène 
coloniales,  26  oct.  1934)  signale  par  contre  une  dimi¬ 
nution  du  nombre  des  atteintes  autochtones  qui 
étaient  nombreuses  après  la  guerre  ;  cependant 
de  petits  progrès  se  manifestent  en  certaines  locaUtés 
bordant  l’étang  de  Berre,  et  en  d’autres  de  la  ban¬ 
lieue  marseillaise. 

En  1933,  la  dysenterie  amibienne  fit  ime  éclosion 
inattendue  dans  la  ville  de  Chicago.  Elle  a  surpris  les 
hygiéniste.s,  et  le  peu  de  notions  que  l’on  possède 
sut  sa  transmission  les  a  quelque  peu  troublés  pour 
les  mesures  prophylactiques  efLcaces  à  prendre  en 
vue  de  son  extinction.  Un  consciencieux  travail  de 
Mc  Coy  (Public  Health  Reports,  16  mars  1934) 
mère  les  mesures  à  prendre,  mais  il  fait  trop  bon 
marché  du  pouvoir  disséminateur  des  porteurs  de 
kystes,  dont  le  danger  lui  paraît  par  trop  minime. 

Par  contre,  Bassler  (Journal  med.  Association,  10 
mars  1934)  estime  que  l’exclusion  des  porteurs  du 
service  de  l’alimentation  se  justifie  impérieusement. 
Il  indique  les  diverses  méthodes  destinées  à  révéler 
la  présence  des  amibes  dans  les  selles,  mais  déclare 
qu’elles  ont  besoin  d’être  améliorées. 

Tanney,  Hoeft  et  Koplan  Spector  (The  J.  of  the 
Am.  med.  Association,  18  nov.  1934)  attribuent 
cette  épidémie  de  Chicago,  qui  a  sévi  dans  les  hôtels, 
à  l’arrivée  aux  Étatç-Unis  de  voyagevtrs  venus  de 
régions  d’endémie  amibienne,  mais  aussi  à  l’absence 
de  propreté  du  personnel  des  cuisines  ;  à  l’occasion 
de  cette  explosion  épidémique,  les  selles  de  tout  le 
personnel  d’un  grand  hôtel  furent  examinées  :  sur 
364  employés  du  service  de  l’alimentation  ondécou- 
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vrit  15  cas  cliniques  et  ii  porteiurs  de  kystes  ;  5  au¬ 
tres  cas  fment  constatés  parmi  les  employés  des  autres 
services  et  ii  parmi  les  personnes  résidant  à  l’hôtel. 
A  l’origine,  les  auteurs  incriminent  un  ouvrier  bou¬ 
langer  qui,  déjà  atteint  en  1927,  reprit  son  métier 
après  plusieurs  séries,  d’examens  négatifs  et  qui  fut 
retrouvé  porteur  en  1933. 

Peu  de  recherches  cliniques,  cette  année.  Retenons 
cependant  un  cas  de  typhhte  amibienne  observé  par 
Semy  (Soc.  de  méd.  militaire  française,  12  avril  1934) 
chez  un  enfant  de  dix  ans,  qui,  au  cours  d’tme  rougeole, 
présenta  im  syndrome  douloureux  de  la  fosse  iliaque 
droite,  qui  fit  hésiter  entre  une  invagination  intesti¬ 
nale  et  ime  appendicite  subaiguë  ;  im  examen  de 
selles  révèle  l’existence  de  kystes  dysentériques  ;  il 
s’agissait  sans  doute  d’une  typhlite  amibienne  qui 
guérit  sous  l’influence  de  l’émétine. 

Blanc  et  Bordes  (Marseille  médical,  25  février  1934) 
ont  décrit  xm  signe  quinemanquerait  jamais  d 'accom¬ 
pagner  les  signes  habituels  de  l’hépatite  amibienne 
et  les  précéderait  toujours.  C’est  le  «  signe  de  la  dou¬ 
leur  provoquée  par  l’ébranlement  en  masse  du  foie  ». 
Il  permet  de  mettre  en  évidence  les  plus  minimes 
atteintes  hépatiques  et  amrait  rme  grande  valeur 
dans  le  diagnostic  des  états  intestinaux  d’origine 
amibienne. 

A  propos  d’un  cas  d’hépatite  amibienne,  Malard  et 
Rastouil  (Bull,  de  la  Soc.  de  médecine  et  dechirurgie  de 
La  Rochelle,  7  avril  1934)  discutent  des  modalités  du 
traitement  à  opposer  à  l’amibiase  hépatique  suppu¬ 
tée  en  général,  et  concluent,  suivant  les  notions  déjà 
acquises,  à  la  nécessité  d’associer  la  cure  d’émétine  à 
l’intervention  chirurgicale. 

Sarrouy  (Paris  médical,  9  février  1935)  signale  un 
cas  d’intoxication  mortelle  par  l’émétine  survenue 
chez  une  enfant  de  trois  ans  qui  n’avait  reçu  que 
ob'',5o  de  cet  alcaloïde  en  quatre  jours.  Il  s’agit,  dans 
le  cas  particulier,  non  pas  d’ime  toxicité  accumula- 
tive,  mais  d’ime  toxicité  massive  et  pour  ainsi  dire 
immédiate  qu’il  était  bien  difficile  de  prévoir.  La 
mort  est  survenue  en  peu  de  jours  après  des  phéno¬ 
mènes  d’hypotonie  musculaire  avec  diminution  des 
réflexes  tendineux,  diarrhée,  des  troubles  de  la  dé¬ 
glutition,  et  de  la  phonation,  de  la  tachycardie,  des 
troubles  respiratoires  et  le  coma. 

Chopra  et  Sen  (The  Indian  med.  Gazette,  juillet 
1934)  tenté  des  essais  thérapeutiques  à  l’aide 
d’une  nouvelle  substance,  le  «  Carbosone  »  (composé 
organique  arsenical),  qui  se  serait  montrée  très  effi¬ 
cace  dans  l’amibiase  intestinale.  Il  s’administre  par 
voie  buccale  et  annule  rapidement  les  principaux 
symptômes  cliniques,  en  même  temps  que  les  amibes 
disparaissent  des  selles  en  trois  à  quatre  jours.  Ce 
produit  est  d’un  emploi  commode  pour  les  consul¬ 
tants  et  dans  les  dispensaires,  car  le  malade  n’a  be¬ 
soin,  dit-on,  ni  de  s'aliter,  ni  d’interrompre  son  tra¬ 
vail  ;  il  aurait  en  même  temps  une  influence  très 
heureuse  sur  l’état  général. 

Millischer  (Soc.  de  path.  exotique,  13  février  1935) 
vient  de  présenter  un  travail  du  plus  haut  intérêt 
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qui,  sans  mésestimer  la  valeur  thérapeutique  de 
l’émétine,  attire  l’attention  sur  les  hautes  vertus 
curatives  du  yatreu  (mixiod)  qu’il  convient  d’appli 
quer  d’mie  part  chez  les  sujets  qui  ne  peuvent  sup¬ 
porter  l’émétine,  d'autre  part  chez  les  porteurs  de 
kystes  amibiens.  L'auteur  a  utilisé  ce  système  par 
voie  buccale,  par  voie  rectale,  et,  dans  de  nombreux 
cas,  à  la  fois"  par  ces  deux  voies  chez  le  même  sujet  ; 
la  disparition  des  kystes  a  été  obtenue  beaucoup 
plus  rapidement  que  par  toutes  les  autres  méthodes 
connues  jusqu’alors.  Signalons  qu’en  certains  cas  il 
a  été  appelé  à  utiliser  des  cures  mixtes  par  l’émétine 
à  laquelle  il  associait  le  traitement  par  le  yatren. 
Cette  association  permet  de  réduire  notablement  les 
doses  d’émétine,  dont  on  connaît  la  toxicité,  sans 
nuire  aux  résultats  ;  la  posologie  varie  avec  chaque 
cas,  qui  devient  un  cas  d’e.spèce. 

Retenons  encore  l’excellent  exposé  de  Blanc  et 
Bordes  (Marseille  médical,  5  février  1935)  sur  la 
thérapeutique  de  l’amibiase  intestinale  basée  sur  la 
pathogéiiie  de  cette  affection. 

Kala-azar. 

Signalons  deux  travaux  d’ensemble  sur  la  répar¬ 
tition  actuelle  de  la  leishmaniose  viscérale;  l’un,  de 
Broquet  (Bull,  de  l'Office  international  d'hyg.  publique, 
mai  1934),  l’envisage  dans  le  bassin  méditerranéen, 
l’autre  de  Tartaglia  (Idem,  août  1934)  spécia¬ 
lement  en  Yougoslavie,  Algérie,  Égypte,  U.  R.  S.  S. 

P.  Giraud  (Soc.  de  paih.  exotique,  10  oct.  1934) 
pense  que  la  tique  peut  être  considérée  comme  l’a¬ 
gent  vecteur  de  cette  infection  chez  le  jeune  enfant  ; 
mais  la  piqûre  de  cet  insecte  reste  souvent  ignorée 
à  cet  âge. 

On  sait  que  le  milieu  dit  «  N.  N.  N.  »  est  le  milieu 
de  choix  pour  la  culture  des  leislimania.  D’après 
Nattan-Larrier  et  Grimard-Richard  (Soc.  de  path. 
exotique,  ii  juillet  1934),  il  fournit  difficilement  un 
matériel  suffisant  pour  la  préparation  d’im  antigène 
destiné  à  l’inoculation  des  animaux.  La  simple  addi¬ 
tion  de  2  centimètres  cubes  d’eau  physiologique  à 
9  p.  I  000,  à  des  tubes  ayant  déjà  servi  à  des  cultures, 
permet  d’en  obtenir  aisément  de  nouvelles. 

Les  mêmes  auteurs  (Soc.  de  biologie,  9  juin  1934) 
estimeiit  que  la  formol-stibosane-réaction  peut  per¬ 
mettre  dans  presque  tous  les  cas  de  poser  le  diagnos¬ 
tic  de  leishmaniose  viscérale,  et  qu’elle  est  appelée 
à  rendre  aux  cliniciens  les  plus  grands  ser\dces.  Ils 
ont  étudié  de  même  (Soc.  de  biologie,  30  juin  1934) 
l'action  des  acides  acétique,  formique  et  lactique  sur 
le  sérum  des  chiens  leishmaniens  ;  ces  produits  le 
gélifient  beaucoup  plus  rapidement  que  celui  des 
chiens  normaux  ;  cette  gélification,  qui  s’accompagne 
d'opacification,  est  comparable  à  celle  qu’exerce  le 
formol  sur  le  sérum  des  chiens  infectés. 

Pour  Caminopétros  (Soc.  de  biologie,  1934),  réac¬ 
tion  de  Chopra  .serait  infidèle.  Il  propose  une  nou¬ 
velle  réaction  :  A  2  centimètres  cubes  de  sulfarsénol  à 
1-4  p.  ioo  en  eau  distillée,  on  verse  i  goutte  de  sérum  ; 
si  la  leishmaniose  est  en  cause,  on  observe  un  trouble 


lactescent  avec  un  culot  floconneux  ;  elle  augmente 
d’intensité  jusqu’à  7  à  20  gouttes  ;  si  l’on  ajoute 
de  nouvelles  gouttes,  la  floculation  diminue  et  dispa¬ 
raît.  Avec  du  sérum  normal,  la  réaction  ne  se  pro¬ 
duit  pas. 

D’ORlsnitz  et  Ronchèse  (Soc.  mcd.  des  hôp.,  13 
avril  1934I  pen.sènt  que,  correctement  interprétée, 
la  réaction  de  Chopra  est  positive  dans  tous  les  cas 
confirmés  de  kala-azar  ;  elle  est  supérieure  à  la  for- 
mol-leucogélification,  qui  présente  des  défaillances  in¬ 
contestables.  Les  mêmes  auteurs  insistent  plus  tard 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  19  oct.  1934)  sur  l’existence  d’une 
fausse  réaction  de  Chopra  qui  peut  s’observer  chez 
les  sujets  indemnes  de  kala-azar  ;  mais  elle  présente 
des  caractères  assez  particuliers  pour  permettre  d’évi¬ 
ter  la  confusion. 

Le  lecteur  trouvera  d’ailleurs  dans  ce  numéro  un 
article  de  d’Œlsnitz  qui  donne  au  praticien  les  indica¬ 
tions  nécessaires  sur  ce  qu’il  peut  espérer  de  ces  réac¬ 
tions  pour  le  diagnostic  biologique  de  cette  infection. 

En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique,  les  succès  dus 
aux  sels  d’antimoine  se  confirment  : 

Lesné,  Launay  et  Loisel  (Soc.  de  pédiatrie,  10  déc. 

1934)  les  ont  utilisés  avec  avantage  chez  un  enfant  de 
deux  ans  et  demi. 

P.  Giraud  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  4  janv. 

1935)  obtint  une  guérison  rapide  d’un  enfant  de  deux 
ans,  atteint  d’mie  forme  grave  avec  syndrome  hémor¬ 
ragique,  après  des  transfusions  répétées  et  trois  séries 
d’uréostibamine.  Dans  un  autre  cas  (Idem),  après  mie 
guérison  apparente  de  sept  mois  due  au  néostibo- 
sane,  une  rechute  se  déclara  qui  nécessita  de  nom¬ 
breuses  séries  du  même  médicament.  En  de  tels*  cas 
stibio-résistants,  l’auteur  estime  utile  la  radiothéra¬ 
pie,  qui  permet  un  nouveau  mordançage  des  sels 
d’antimoine. 

Un  cas  de  kala-azar  avec  volumineuses  adénopa- 
tliies  épitrochléennes  a  été  observé  par  d’CElsnitz, 
Bonnet  et  Ra3fbaud  (Soc.  méd.  des  hôp.,  ibid.)  ;  ces 
adénopathies  ont  régressé  lentement  sous  l’influence 
du  traitement  stibié  ;  les  auteurs  insistent  sur  la  né¬ 
cessité  de  celui-ci;  conduit  énergiquement  d’em¬ 
blée,  sans  être  interrompu,  il  permet  d’éviter  la 
stibio-résistaiice,  pour  aboutir  à  une  guérison  défi¬ 
nitive. 

Un  bon  succès  a  été  obtenu  à  l’aide  de  l’uréosti- 
baniine  chez,  une  adolescente  de  dix-sept  ans  par  R. 
Bénard,  Poumailloux  et  Brincourt  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  8  février  1935)  ;  mais,  en  raison  d’un  incident 
survenu  après  une  injection  de  o8r,6o,  ils  estiment 
qu’il  est  prudent  de  ne  pas  dépasser  la  dose  quoti¬ 
dienne  de  osr  01  par  kilogramme  de  poids. 

J.  Decourt  et  Ch.  Arles  (Soc.  méd.  des  hôp.,  8  fév. 
1935)  ont'  signalé  l’observation  d’mie  femme  de 
quarante-deux  ans  qui  guérit  rapidement  après  trai¬ 
tement  par  l’uréostibosane  ;  cette  thérapeutique 
occasionna  cependant  des  accidents  d’intolérance 
que  les  auteurs  attribuent  à  la  floculation  des  albu¬ 
mines  sanguines  ;  pour  les  prévenir,  ils  préconisent 
des  injections  d’hyposulfite  de  magnésium. 
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LES  CONCEPTIONS 
PATHOGÊNIQUES 
DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

V.  de  LAVERQNE  et  P.  KISSEL 

De  très  importantes  études  sur  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  ont  fait,  depuis  1931,  l’objet  de  plusieurs 
mémoires  parus  dans  les  Annales  de  médecine. 
Elles  sont  dues  à  P.  Teissier  qui  signa  le  premier 
travail,  à  MM.  Reilly,  Rivalier,  et  à  leurs  colla¬ 
borateurs  qui  furent  successivement  MM.  Raunay 
et  Stefanesco,  puis  MM.  Compagnon,  Eaplane  et 
du  Buit.  Une  première  série  de  mémoires  est  con¬ 
sacrée  à  «  riimnunité  typhique  »  —  une  seconde 
à  la  «  Pathogénie  de  la  dothiénentérie  ». 

Les  travaux  de  ces  auteurs  ont  abouti  —  tout 
particulièrement  dans  le  mémoire  d’avril  1935  — 
à  des  conclusions  fort  originales  et  très  sugges¬ 
tives,  susceptibles  de  modifier  une  fois  de  plus 
l’idée  que  l’on  se  faisait  du  mécanisme  physio¬ 
pathologique  de  l’infection  t'ypho-paratyphique. 
Il  nous  a  donc  semblé  intéressant,  prenant  occa¬ 
sion  des  idées  et  faits  nouveaux  qui  viennent 
d’être  apportés,  de  rappeler  les  variations  qui  se 
sont  produites  dans  la  manière  de  concevoir  le 
déterminisme  de  cette  infection  aux  lésions  et 
symptômes  successifs  ;  et  pour  quelles  raisons, 
ponr  quelles  insuffisances  à  combler,  les  diverses 
théories  se  sont  succédé,  serrant  sans  doute,  à 
chaque  fois,  le  problème  d’un  peu  plus  près,  sans 
parvenir  encore  à  l’explication  définitive. 


Des  médecins  qui,  à  la  fin  du  xviii"  et  au  début 
du  xix«  siècle,  distinguèrent  ,1a  fièvre  typhoïde 
des  autres  pyrexies,  firent  reposer  l’autonomie 
et  la  spécificité  de  cette  maladie  sur  un  ensemble 
de  signes  cliniques,  et  tout  particulièrement  sur 
les  lésions.  Et  irarmi  ces  lésions,  il  y  en  eut  qui 
leur  parurent  appartenir  en  propre  à  la  fièvre 
typhoïde,  la  caractériser  ;  ce  furent  les  lésions 
intestinales  :  hypertrophie  des  ganglions  mésen¬ 
tériques  et  ulcérations  des  plaques  de  Peyer.  On 
sait  du  reste  avec  quelle  précision  ils  décrivirent 
les  lésions  macroscopiques  de  la  fièvre  typhoïde. 
L’œuvre  de  Louis,  en  particulier,  est  justement 
citée  comme  un  modèle,  auquel  on  n’a  rien  ajouté 
sur  ce  point. 

Obligés  de  raisonner  sur  ce  que  leur  montraient 
leurs  sens,  les  auteurs  de  cette  époque,  considérant 
que  les  lésions  spécifiques  se  trouvaient  dans 
l’intestin,  estimèrent,  que  l’essentiel  de  la  maladie 
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se  passait  au  niveau  de  cet  organe.  U  s’agissait 
donc,  pensaient-ils,  d’une  maladie  intestinale  ; 
sa  cause,  inconnue  mais  très  particulière,  provo¬ 
quait  des  lésions  d’un  type  caractéristique  et 
toujours  le  même,  siégeant  au  niveau  des  plaques 
de  Peyer.  A  les  voir  tuméfiées  et  ulcérées,  elles 
apparaissaient  comme  de  véritables  «  furoncles 
de  l’intestin  »,  d’où  le  nom  de  dothiénentérie, 
donné  à  la  maladie  par  Bretonneau.  C’était  bien 
exprimer  qu’il  s’agit  d’une  maladie  locale,  intes¬ 
tinale.  Quant  aux  autres  lésions  (hypertrophie 
des  glandes  mésentériques,  hypertrophie  de  la 
rate,.,)  et  aux  autres  symptômes  que  diarrhée 
et  météorisme,  ils  n’étaient  que  des  satellites, 
des  effets,  relevant,  par  un  mécanisme  du  reste 
indéterminé,  du  processus  essentiel,  à  siège  intes¬ 
tinal. 

Lorsque,  beaucoup  plus  tard,  Éberth  puis 
Gaffky  firent  connaître  la  cause  de  la  maladie, 
la  notion  de  dothiénentérie  n’en  fut  point  tout 
aussitôt  modifiée  :  la  spécificité  de  la  cause  con¬ 
firmait  bien  la  spécificité  des  lésions  intestinales 
et,  par  suite,  celle  de  la  fièvre  typhoïde.  Mais,  à 
partir  de  ce  moment-là,  les  constatations  nou¬ 
velles  vont  se  succéder,  telles  que  celle  de  la  pré¬ 
sence  du  bacille  typhique  en  des  régions  de  l'or¬ 
ganisme  éloignées  de  l'intestin  ;  l’expérimenta¬ 
tion  apportera  des  éléments  de  première  impor¬ 
tance  à  la  connaissance  de  l’infection  ;  la  mise  en 
évidence  de  toxines  permettra  d’envisager  des 
solutions  différentes.  Et  surtout,  l’ensemble  des 
méthodes  nouvelles,  nées  du  çléveloppement  des 
idées  pastoriennes,  fera  naître  un  besoin  d’expli¬ 
cation  positive  et  précise  du  déterminisme  d’ap¬ 
parition  et  d’encliaînement  des  lésions  et  >des 
symptômes.  La  conception  de  la  fièvre  typhoïde, 
comme  simple  entérite  spécifique,  apparaîtra 
rudimentaire,  nettement  insuffisante,  complète¬ 
ment  incapable  d’expliquer,  à  elle  seule,  tout 
l’ensemble  des  signes  et  lésions  de  la  fièvre 
typhoïde,  dont  bon  nombre  ne  sauraient  relever 
d’elle,  du  moins  directement. 


C’est  alors  qu’en  une  deuxième  période  l’axe 
de  la  pathogénie  de  la  fièvre  typhoïde  se  déplace  : 
de  maladie  intestinale,  elle  devient  avant  tout 
une  maladie  générale.  Sa  caractéristique  ne  réside 
plus  dans  les  lésions  des  plaques  de  Peyer  ;  la 
fièvre  typhoïde  est  considérée  comme  étant, 
essentiellement,  une  maladie  septicémique. 

Cette  conception,  à  laquelle  sont  attachés,  de¬ 
puis  Schottmuller  qui  préconisa  la  métliode 
d’hémocidture,  tous  les  noms  des  maîtres  de  notre 
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époque,  s’appuyait  sur  la  démoiistration  —  défini¬ 
tivement  acquise  —  de  la  présence  du  bacille  ty¬ 
phique  dans  le  sang  des  malades.  Pratiquement 
constante  aux  premiers  jours  de  la  maladie, 
elle  se  prolongeait  (quoique  de  plus  en  plus  irré¬ 
gulière)  pendant  la  plus  grande  partie  de  l’infec¬ 
tion.  Elle  permettait  de  comprendre  la  dispersion 
des  bacilles,  du  fait  de  la  septicémie,  dans  les 
différents  organes  et  tissus.  Ainsi  s’expliquaient 
logiquement  (et  les  preuves  expérimentales 
venaient  renforcer  la  thèse),  et  les  signes  généraux 
d’infection  grave,  et  l’existence  d’une  grosse 
rate,  et  l’apparition  des  taches  rosées,  et  le  reten¬ 
tissement  de  l’infection  sur  le  foie  et  les  voies 
biliaires,  qui,  au  même  titre  que  la  bacillurie  et 
les  complications  de  l’appareil  urinaire,  tradui¬ 
saient  l’importance  de  ces  deux  voies  dans  l’éli¬ 
mination  des  bacilles  venus  du  sang.  I^es  lésions 
intestinales  apparaissaient  comme  secondaires, 
puisque  l’on  avait  appris  à  connaître  des  formes 
de  fièvre  typhoïde  «  extra-intestinales  ».  Dans  la 
maladie  complète,  il  y  avait  à  la  fois  un  syndrome 
intestinal  (signes  et  lésions)  et  puis  septicémie. 
Mais  cette  dernière  était  seule  responsable  de  tout 
cet  ensemble  de  signes  et  lésions  extra-intesti¬ 
nales,  sans  lesquelles  il  n’y  a  point  de  fièvre  ty¬ 
phoïde,  et  qui  peuvent  même  la  créer  en  l’absence 
de  lésions  intestinales.  De  là  ce  changement  dans 
la  terminologie,  cette  substitutioii  significative  du 
mot  de  fièvre  typhoïde  à  celui  de  dothiénentérie, 
marquant  la  prédominance  dans  le  déterminisme 
des  signes  et  lésions,  du  syndrome  septicémique 
sur  le  syndrome-  intestinal. 

Cette  conception  générale  permettait,  sans 
qu’elle  fût  modifiée  dans  son  principe,  de  donner 
une  part  majeure  soit  aux  corps  microbiens  eux- 
mêmes,  soit  aux  toxines  produites  par  les  microbes. 
Ce  qui  revient  à  l’intoxication  dans  la  genèse  des 
symptôme, s  et  lésions  est  une  question  qui  fut 
très  débattue.  La  longue  liste  des  méthodes  de 
préparation  des  exo-  et  endotoxines  typhiques, 
que  l’on  trouve  encore  dans  les  traités  de  bacté¬ 
riologie,  reflète  le  souvenir  de  cette  époque.  Le 
plus  grand  nombre  des  auteurs  admirent,  en 
définitive,  le  rôle  mineur  d’une  exotoxine  ty¬ 
phique.  Quant  à  la  production  des  lésions,  sur¬ 
tout  des  lésions  des  plaques  de  Peyer  riches  en 
bacilles  typhiques,  on  pouvait  admettre  qu’elle 
relevait  soit  de  la  présence  même  des  bacilles, 
soit  des  endotoxines  libérées  par  la  destruction 
des  corps  microbiens,  ce  qui,  dans  le  fond,  ne  repré¬ 
sente  pas  deux  mécanismes  très  différents. 

En  définitive,  cette  conception  de  fièvre 
typhoïde,  maladie  septicémique  par  excellence, 
reposait  sur  des  données  sûres  et  définitivement 


acquises.  Elle  rendait  compte  de  façon  exacte 
de  l’enchaînement  de  bien  des  faits.  Elle  repré¬ 
sentait  un  incontestable  et  précieux  progrès, 
dont  on  ne  peut  plus  et  dont  on  ne  pourra  plus 
jamais  ne  pas  tenir  compte. 

Elle  n’était  pourtant  pas  en  tous  points  satis¬ 
faisante.  Elle  laissait  dans  l’ombre  plusieurs  pro¬ 
blèmes  en  suspens,  dont  voici  les  principaux. 
Elle  n’apportait  aucune  explication  sur  ce  qui  se 
passe  pendant  la  longue  période  d’incubation, 
pendant  le  long  délai  qui  sépare  le  moment  de  la 
contamination  du  début  de  la  septicémie.  Pas 
davantage  n’expliquait-elle  clairement]  quelle  est 
l’origine  de  la  septicémie  ;  ni  dans  quelles  condi¬ 
tions  et  pourquoi,  si  tardivement,  les  bacilles 
venant  de  l’intestin  réalisent  une  septicémie  sou¬ 
tenue.  L’hypothèse  longtemps  classique  d’une 
«  contamination  »  du  sang  par  bacilles  intesti¬ 
naux  ayant  pénétré  dans  de  petits  vaisseaux, 
pour  de  nombreuses  raisons,  ne  peut  être  accep¬ 
tée.  Dans  un  autre  ordre  d’idées,  on  peut  lui 
reprocher  de  ne  pas  préciser  le  déterminisme  des 
lésions  si  particulières  des  plaques  de  Peyer  ; 
pourquoi  les  ulcérations  ne  se  produisent  jamais 
avant  le  septième  jour  de  la  maladie  ;  pourquoi 
on  ne  les  rencontre  que  dans  la  fièvre  typhoïde  ; 
pourquoi  enfin  de  tous  les  organes  lymphoïdes 
parasités  par  le  bacille  typliique,  les  plaques  de 
Peyer  subissent  seules  un  processus  d’ulcéra¬ 
tion.  Ce  point,  qui  est  très  important,  avait  été 
particulièrement  mis  en  relief  par  Siredey.  Cet 
auteur,  dans  sa  thèse  en  tous  points  remarquable, 
faisant  l’étude  histo-pathologique  des  lésions 
lymphoïdes  de  la  dothiénentérie,  constate  que, 
seules,  les  plaques  s’ulcèrent  ;  en  raison,  dit-il, 
du  processus  de  vascularite  gblitérante  qui  pro¬ 
voque  l’ulcération.  Et  Siredey  ne  trouve  pas  à 
expliquer  le  pourquoi  de  la  constance  de  ces  arté- 
rites  au  niveau  des  seules  plaques  de  Peyer,  alors 
qu’il  n’a  «  jamais  constaté  d’oblitération  même 
partielle  des  vaisseaux,  dans  les  ganglions  mésen¬ 
tériques».  Donc  lésions  d’un  type  spécial,  faisant 
du  reste  défaut  au  cours  des  fièvres  typhoïdes 
congénitales. 


Use  pourrait,  en  effet,  que  la  phySio-pathologie 
de  la  fièvre  typhoïde  fut  déterminée  par  ce  qui  se 
passe  à  l’origine  de  l’infection,  pendant  la  période 
même  d’incubation. 

Si  cette  période  est  cliniquement  silencieuse, 
on  ne  saurait  admettre  qu’elle  ne  corresponde  à 
rien  :  sans  le  moindre  doute,  il  n’y  a  pas  de  solu¬ 
tion  de  continuité  dans  le  développement  de  l’in- 
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fection  ;  celle-ci  ne  cesse  de  progresser  sans  arrêt 
depuis  le  moment  où  les  bacilles  sont  ingérés, 
et  celui  où  ils  semblent  «  réapparaître  »,  triom¬ 
phants,  envahisseurs  du  sang  et  par  suite  de  l’or¬ 
ganisme  tout  entier.  Nous  avons  donné  les  raisons 
qui  semblent  établir  qu’au  cours  de  la  période 
d’incubation,  les  bacilles  typhiques  passent  de 
l’intestin  (dont  la  muqueuse  est  et  restera  encore 
plusieurs  jours  indifférente  à  leur  présence)  dans 
le  système  lymphatique  mésentérique,  qu’ils  in¬ 
fectent  progressivement.  Pendant  cette  période 
initiale  et  encore  silencieuse,  les  ganglions  s’hy- 
pertrophient,  créent  ainsi  des  «  lésions  de  la  période 
d’incubation  ».  Elles  correspondent  à  ces  faits 
d’observation  formelle  qu’avaient  signalés  les  an¬ 
ciens  observateurs,  parmi  lesquels  Eoiiis  et  tout 
particulièrement  Siredey  qui  ont  nettement  éta¬ 
bli  que  les  ganglions  mésentériques  pouvaient 
être  hypertrophiés  alors  que  n’existe  aucune 
lésion  correspondante  de  l’intestin,  et  que  la  tumé¬ 
faction  des  ganglions  est  à  son  maximum,  avant 
même  que  les  plaques  de  Peyer  ne  soient  ulcérées. 

Ce  développement  progressif  de  l’infection  dans 
ce  système  enricliit  de  plus  en  plus  la  lymphe 
en  bacilles.  Cette  lymphe  déverse  donc  de  façon 
continue  des  bacilles  de  plus  en  plus  nombreux 
dans  le  sang.  Telle  est  l’origine  et  l’explication 
de  la  septicémie  soutenue,  qui  va  dès  lors  jouer 
son  rôle,  mais  ne  peut  plus  être  considérée  comme 
l’axe  même  de  la  maladie.  Elle  apparaît  comme 
secondaire,  comme  une  conséquence  de  l’infection 
lymphatique  du  mésentère,  initiale. 

Depuis  qu’elle  a  été  exposée,  cette  conception 
s’est  trouvée  confirmée  par  des  travaux  ulté- 
rietirs.  Mentionnons  en  particulier  que  les  expé¬ 
riences  de  M.  Reilly  et  dfe  ses  collaborateurs  sont 
venues  la  renforcer,  par  leurs  recherches  très 
précises.  Semblant  bien  correspondre  aux  faits, 
elle  comble  une  lacune  que  la  théorie  septicé¬ 
mique  classique,  nous  l’avons  vu,  laissait  sans 
explication. 

Restait  alors  la  question  si  difficile  d’interpré¬ 
tation  les  lésions  des  plaques  de  Peyer,  avec  leurs 
caractères  spéciaux,  et  leur  apparition  en  un 
moment  tardif  de  l’infection.  Tenant  compte  de 
ce  fait,  que  les  bacilles  typhiques  ingérés  se  mon¬ 
trent  inoffensifs  vis-à-vis  des  formations  lym¬ 
phoïdes  de  la  muqueuse  intestinale,  pendant  la 
longue  période  d’incubation,  et  au  moment  même 
où  ils  se  multiplient  en  abondance  dans  les  gan¬ 
glions  qu’ils  hypertrophient,  alors  qu’ils  leur  devien¬ 
nent  nocifs  plus  tard,  de  façon  élecrive  et  suivant  un 
processus  qui  leur  est  propre,  il  nous  paraît  impos¬ 
sible  d’admettre  une  explication  simple,  telle  que 
l’aboutissement  d’une  lente ,  colonisation  micro¬ 
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bienne,  d’un  développement  ralenti  avec  produc¬ 
tion  ralentie  d’endotoxine. 

Pui^qu’à  un  moment  donné  les  bacilles  mani¬ 
festent  un  pouvoir  pathogène  local  et  particulier 
dont  ils  ont  été  longtemps  dépourvus,  il  faut  que 
quelque  chose  de  nouveau,  qu’un  changement  ait 
apparu  soit  dans  l’état  de  l’organisme,  soit  du 
fait  d’un  apport  nouveau  de  germes.  Et  c’est 
ainsi  que,  tenant  compte  d’une  part  de  l’état  d’al¬ 
lergie  typliique,  créé  par  la  progressive  infection 
mésentérique  de  la  période  d’incubation,  et 
d’autre  part,  de  ce  singulier  et  curieux  «  retour  » 
de  bacilles,  rejetés  dans  l’intestin  par  la  bile  lors 
de  l’établissement  de  la  septicémie,  nous  avons 
considéré  la  production  des  ulcérations  des  plaques 
de  Peyer  comme  un  phénomène  de  «  surin¬ 
fection  ». 

Cette  manière  de  voir  présentait,  sans  doute, 
des  avantages.  Elle  formait  un  tout,  reliant  les 
unes  aux  autres  les  trois  périodes  d’infection  lym¬ 
phatique  mésentérique,  de  septicémie,  d’appari¬ 
tion  des  lésions  intestinales.  Elle  proposait  une 
explication  satisfaisante  à  la  date  relativement 
tardive  de  production  des  ulcérations,  à  leur 
caractère  escarrotique,  à  ce  fait  qu’elle  seule 
semble  bien  faire  comprendre  que  les  organes 
lymphoïdes  comme  la  rate,  où  les  bacilles  sont 
extrêmement  nombreux,  ne  présentent  jamais 
d’ulcération  alors  que  les  plaques  de  Peyer  en 
offrent  toujours. 

Par  contre,  elle  pouvait  prêter  à  la  critique. 
Et  dans  leurs  mémoires,  M.  Reilly  et  ses  colla¬ 
borateurs  lui  en  ont  opposé  deux.  Ea  première  se 
base  sur  ce  que,  chez  les  typhiques  graves,  l’in- 
tradermo-réaction  typhique  serait  généralement 
négative.  Il  est  bien  vrai,  toutefois,  que  cette 
méthode  donne  des  résultats  inconstants  et  sans 
précision  nette.  On  ne  sait  exactement  si  elle 
explore  l’état  d’immunité  ou  l’état  d’allergie. 
Des  résultats  ont  été  trouvés,  contradictoires, 
d’après  les  recherches  de  divers  auteurs  (i).  Il 
s’ensuit  que  les  résultats  tirés  de  cette  méthode 
n’ont  pas  de  valeur  décisive.  En  admettant  même 
qu’elle  en  eût,  elle  montrerait  seulement  que,  par 
l’épreuve  des  cuti,  l’état  d’allergie  ne  se  mani¬ 
feste  pas  chez  les  typhiques  graves.  Mais  cet  état 
d’allergie  ne  peut-il  être  mis  en  évidence  par 
d’autres  tests  ?  Par  la  méthode  de  l’ophtalmo- 
diagrtostic  de  Chantemesse,  les  résultats  s’obser¬ 
vent  positifs,  même -dans  les  formes  graves.  Et  la 
positivité  des  réponses  relève  bien  pourtant  d’un 
état  d’allergie  typhique.  Il  en  est  de  même  de 

(i)  Voir  le  résumé  des  récUérehcs  sur  rintradenno-réacilnn 
lyphique,  à  la  fin  de  l’article. 
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l’existence  des  taches  rosées,  que  l’on  constate 
dans  les  formes  les  plus  graves,  si  tant  est  que 
l’on  admette  que  les  taches  correspondent  à  une 
réaction  d’allergie,  comme  l’avait  pensé  Chauf¬ 
fard  et  comme  nous  l’avons  nous-mêmes  admis. 
En  somme,  l’absence  de  réaction  positive  à  l’in- 
tradermo-injection  typhique,  chez  les  malades 
atteints  de  forme  très  grave,  pourrait  tout  sim¬ 
plement  signifier  que  chez  eux,  comme  chez  tous 
les  malades  profondément  infectés,  les  cuti 
virent  au  négatif,  sans  que  le  virage  ait  une  signi¬ 
fication  spécifique.  Ce  qui  tient  soit  à  l’état  de 
déshydratation  des  téguments,  soit  à  l’état  de  dé¬ 
chéance  de  l’organisme.  Il  s’agit  de  l’anergie  non 
spécifique  et  banale  des  grands  malades  et  des 
mourants. 

La  seconde  critique,  elle,  est  d’ordre  positif  : 
elle  consiste  à  interpréter  les  lésions  des  plaques 
de  Peyer,  non  plus  comme  une  lésion  de  surinfec¬ 
tion,  mais  comme  des  lésions  créées  par  l’endo¬ 
toxine  typliique.  Nous  allons  retrouver  ce  point, 
en  rappelant  les  données  essentielles  apportées  par 
ces  auteurs. 


Nous  ne  croyons  pas  nous  méprendre  sur  la 
pensée  des  auteurs,  en  disant  que  dans  les  pre¬ 
miers  mémoires  publiés,  l’exposé  de  leurs  re¬ 
cherches,  de  leur  travail  critique,  la  progression 
de  leur  thèse,  préparaient  le  lecteur  à  cette  con¬ 
clusion,  que  l’endotoxine  typhique  spécifique 
joue  un  rôle  exclusif  dans  le  déterminisme  des 
lésions  intestinales.  Des  expériences  très  précises 
leur  avaient,  en  effet,  montré  que  la  végétation 
des  bacilles  dans  les  organes  lymphoïdes  du  mé¬ 
sentère  et  de  l’intestin,  par  l’endotoxine  produite, 
suffit  à  expliquer  la  production  des  lésions.  C’était, 
en  somme,  en  revenir  à  la  conception  simple  des 
anciens  auteurs,  mais  singulièrement  rénovée,  et 
étayée  en  chaque  détail  par  des  précisions  sûres. 
De  là  le  titre  de  :  Pathogénie  de  la  «dothiénentérie» 
donné  à  leur  travail. 

Or,  dans  le  deuxième  mémoire  de  la  seconde 
partie  de  leurs  travaux,  MM.  Reilly,  Rivalier  et 
leurs  collaborateurs  mettent  en  évidence  des 
constatations  expérimentales,  dont  l’interpréta¬ 
tion  les  conduit  à  des  idées  toutes  différentes,  fort 
suggestives,  et  susceptibles  de  portée  générale, 
dépassant  le  cas  particulier  de  la  fièvre  typhoïde. 
Ils  constatent,  en  effet,  que  l’injection  d’endo¬ 
toxine  typhique,  même  peu  active,  même  faite  à 
faible  dose,  produit  les  lésions  intestinales  d’hy¬ 
pertrophie  des  ganglions  et  d’altération  des 
plaques  de  Peyer,  quand  cette  injection  est  faite, 
non  plus  dans  les  ganglions  mêmes,  mais  au  con¬ 


tact  du  nerf  splanchnique.  Ils  répètent  leurs  expé¬ 
riences,  les  renouvellent  chez  des  espèces  animales 
différentes,  avec  des  techniques  variées.  Les  résul¬ 
tats  sont  toujours  les  mêmes.  Les  auteurs  se  trou¬ 
vent  ainsi  conduits  à  cette  interprétation,  que  les 
lésions  intestinales  ne  sont  pas  dues  à  l’action  de 
l’endotoxine  sur  le  tissu  lymphoïde  lui-même. 
Les  lésions  résultent  seulement  de  l’irritation-, 
par  l’endotoxine  typhique  à  caractère  neurotrope, 
du  nerf  splanchnique.  Quand,  injectant  microbes 
ou  endotoxine  dans  les  ganglions  mésentériques, 
les  auteurs  avaient  vu  se  développer  hj'pertrophie 
de  la  chaîne  et  lésions  des  plaques  de  Peyer, 
il  leur  semblait  y  trouver  une  preuve  du  rôle  de 
l’endotoxine  dans  la  genèse  de  ces  lésions.  Mais 
leurs  nouvelles  expériences  leur  firent  admettre 
qu’en  réalité,  les  lésions  lymphoïdes  ne  s’étaient 
produites  qu’en  raison  de  l’irritation  du  nerf 
splanchnique  causée  par  une  diffusion  de  la  toxine 
injectée  dans  les  ganglions  voisins. 

On  saisit  tout  l’intérêt  de  ces  faits  et  de  cette  ' 
nouvelle  conception,  qui  reporte  sur  une  atteinte 
du  système  végétatif  abdominal  ce  que  l’on  avait 
attribué  à  une  atteinte  directe  des  tissus  lésés 
par  le  bacille  ou  ses  endotoxines.  Décidément, 
on  s’écarte  nettement  des  conceptions  simples 
des  auteurs  anciens  :  il  ne  saurait  s’agir  d’un  pro¬ 
cessus  d’infection  locale,  directe.  Mais  les  travaux 
de  l’Ecole  de  la  Clinique  de  Cl.  Bernard  ont  encore 
montré  ceci  :  c’est  que  les  lésions  intestinales 
typiques  de  la  fièvre  typhoïde  peuvent  être 
expérimentalement  reproduites,  par  des  injec¬ 
tions  périsplanchniques  de  produits  toxiques  non 
spécifiques.  Il  n’est  pas  nécessaire,  pour  faire 
apparaître  l’hypertrophie  des  ganglions  et  l’alté¬ 
ration  des  plaques  de  Peyer,  d’irriter  le  nerf  par 
des  injections  d’endotoxine  tjqjhique.  On  réussit 
tout  aussi  bien  avec  de  la  toxine  diphtérique, 
des  alcaloïdes,  des  poisons  minéraux.  C’est  donc 
la  mise  en  évidence  bien  nette  que  les  lésions 
intestinales  résultent  d’une  irritation  du  sympa¬ 
thique  abdominal,  laquelle,  si  au  cours  de  la  mala¬ 
die  elle  est  produite  par  l’endotoxine  typhique,  peut 
être  provoquée  par  toute  autre  cause,  en  dehors 
de  toute  spécificité. 

Cette  absence  de  toute  spécificité  dans  le  mé¬ 
canisme  producteur  des  lésions  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  n’est  point  pour  surprendre  ceux  qui 
admettent  la  théorie  allergique  que  nous  avons 
développée.  Elle  conduit,  en  effet,  si  l’on  accepte 
qu’il  s’agit  de  lésions  de  surinfection,  à  conclure 
«  que  si  le  bacille  d’Éberth  est  l’agent  de  la  fièvre 
typhoïde,  c’est  à  sa  lente  invasion,  à  son  pouvoir 
de  faire  naître  l’aUergie,  à  ce  singulier  jeu  de  bas¬ 
cule  d’aller  et  de  retour  dans  l’intestin,  qu’il  le 
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doit.  Tout  autre  germe  se  comportant  de  la  sorte, 
en  serait  aussi  capable  ». 

N'est-ce  pas  en  effet  une  règle  bien  générale, 
que  le  caractère  «  d’anonymat  »  des  réactions  et 
lésions  de  surinfection  ? 

Il  se  pourrait,  en  effet,  que  les  constatations  si 
nouvelles  de  MM.  Reilly,  Rivalier  et  leurs  colla¬ 
borateurs,  dépassant  le  cas  particulier  de  la  fièvre 
typhoïde,  aboutissent  à  une  conception  générale, 
faisant  jouer  au  système  végétatif  un  rôle  dans 
les  infections  qu’on  ne  lui  attribuait  pa,s.  Et  l’on 
peut  se  demander  si  la  constitution  de  l’état 
d’allergie  telle  qu’elle  s’établit  au  cours  de  cer¬ 
taines  infections,  ne  relèverait  pas,  précisément, 
d’une  certaine  atteinte  de  ce  même  système  ;  si 
bien,  en  définitive,  que  des  faits  nouveaux  qui 
viennent  d’être  apportés,  pourrait  se  dégager  une 
notion  précise  et  renouvelée  de  l’allergie,  de  son 
rôle  dans  les  infections,  et]  en  particulier  dans 
celui  de  la  fièvre  typhoïde. 


En  conclusion,  il  semble  bien  que  dans  la  patho¬ 
génie  de  la  fièvre  typhoïde,  plusieurs  points  soient 
acquis  :  dans  une  première  phase  d’incubation, 
infection  progressive  des  ganglions  mésenté¬ 
riques  ;  dans  une  seconde  (directement  préparée 
par  la  première),  phase  de  septicémie  avec  toutes 
ses  conséquences.  Il  ne  subsiste  donc  d’incerti¬ 
tudes  que  pour  ce  qui  concerne  la  genèse  des  lésions 
intestinales,  et,  à  la  vérité,  c’est  bien  là  l’essentiel. 

Comme  on  le  voit,  le  problème  de  la  pathogénie 
de  la  fièvre  typhoïde,  si  anciennement  posé,  si 
souvent  abordé,  n’a  pas  encore  reçu  de  solution 
en  tous  points  démontrée.  C’est  qu’il  est  lié  à  la 
connaissance  des  grands  processus  dont  relève 
l’infection. 

E’histoire  des  explications  proposées  reflète 
l’histoire  des  idées  générales  qm  se  sont  succédé 
en  médecine,  et  qui,  sans  doute,  ne  sont  pas  au 
moment  d’être  déflnitivement  fixées. 

Résumé  des  résultats  des  intra-dermo- 
réactions  typhiques. 

1.  Gay  et  Force  :  Typlioïdiue  (analogue  à  tuber¬ 
culine).  La  réaction,  négative  chez  86  p.  loo  des  sujets 
sains,  vire  à  +  chez  75  à  95  p.  100  des  typhiques. 

2.  Gay  et  Ci,AYroi,E  :  Même  antigène  utilisé  ;  mêmes 
résultats  que'  ci-dessus. 

3.  PUEAY  :  Typhoïdine.  Virage  de  —  à  -f  par  infec¬ 
tion  typhique  ;  persistance  de  +  à.  la  convalescence. 

4.  Nichoes  :  Même  antigène,  mêmes  résultats  que  3. 

5.  ICuGORE  ;  Même  antigène,  mêmes  résultats. 

6.  KoemER  et  BERGE  :  'ryphoïdine.  La  réaction. 


jer  1935. 

négative  chez  80  p.  100  des  sujets  sains,  devient  positive 
chez  60  p.  100  des  typhiques,  persiste  telle  à  la  eonva- 
lescence. 

7.  Ausïrian  et  Beoomfieed  :  Typhoïdine.  Résultats 
contradictoires.  Valeur  nulle  de  la  réaction. 

8.  Haui  et  Gmeein  :  Mêmes  résultats  que  7. 

9.  Gay  et  Lamb  :  Typhoïdine.  Virage  de  —  à  -j-  par 
maladie. 

10.  Force  et  Stevens  :  'ryphoïdine.  La  réaction, 
négative  chez  93  p.  100  des  sujets  sains,  est  positive 
cliez  80  p.  100  des  convalescents  d’infection  typhique. 

11.  Saevador  Mazza  ;  'ryphoïdine.  Valeur  nulle  de 
la  réaction. 

12.  M.  Kendrik  :  Typhoïdine.  La  réaction,  négative 
chez  les  sujets  sains,  est  positive  chez  les  typhiques  et 
porteurs  de  germes. 

13.  Rodrigtoîz  :  .Suspension  de  bacilles  tués.  Réaction 
négative  chez  les  sujets  sains,  positive  chez  les  typhiques 
de  forme  moyenne  et  les  porteurs,  négative  diez  les 
typhiques  graves. 

14.  Co.s'i'A,  Boyer  et  Giroud  :  Filtrat  de  trois  semaines. 
Réaction  positive  chez  les  sujets  sains,  négative  chez  les 
typhiques,  redevient  positive  à  la  convalescence. 

15.  Geouckoff  :  Extrait  microbien  (endotoxine). 
Réaction  négative  chez  les  sujets  sains  et  malades  autres 
que  typhiques,  positive  chez  66  à  92  p.  100  des  malades 
(formes  moyennes),  de  leur  entourage,  des  porteurs  sains 
et  des  convalescents  ;  réaction  négative  chez  les  typhiques 
graves.  Réaction  d’allergie. 

16.  Large  :  Culture  de  bacilles  typhiques.  Réaction 
positive  chez  les  typhiques  et  porteurs  ;  négative  chez  les 
convalescents. 

17.  Aeissow  et  Moroskin  ;  Vaccin  phénlqué  de  cinq 
semaines.  Réaction  négative  chez  97  p.  100  des  sujets 
sains,  positive  dans  97  p.  100  des  cas  de  typhoïde  au 
début,  70  p.  100  à  la  fin. 

18.  FeEISHER  et  TiERNEY  :  Filtrat  de  trois  semaines. 
Réaction  positive  chez  les  sujets  sains,  négative  chez  les 
typhiques,  redevient  positive  à  la  convalescence. 

19.  H^roed  et  'rRAU'i'  ;  Filtrat  de  trois  semaines; 
Réaction  positive  chez  les  sujets  sains,  négative  chez  les 
typhiques,  redevient  positive  à  la  convalescence. 

20.  Travageini  :  Culture  de  bacilles  tués.  Mêmes  résul¬ 
tats  que  19. 

21.  Hababou-Saea  :  Bacilles  tués  par  le  formol. 
Réaction  négative  chez  les  sujets  sains  et  les  vaccinés, 
positive  chez  les  typhiques  et  anciens  typliiques.  Réaction 
d’allergie. 

22.  Geouckoff  ;  Endotoxine.  Confirme  ses  résultats 
antérieurs  (voy.  15). 

23.  Areoino  :  Filtrat  de  huit  jours.  Virage  de  +  à  — 
par  maladie  ou  vaccination.  Réaction  d’immunité. 

24.  Deeaeande  :  Globulines  typhiques.  Réaction  la 
plupart  du  tcmiis  négative  chez  les  sujets  sains,  devient 
positive  chez  les  typhiques  (formes  moyennes)  et  les 
vaccinés,  négative  chez  les  typhiques  graves.  Réaction 
d’allergie. 

25.  ICiAMiE  :  Autolysat  filtré.  Virage  de  -f  à  —  par 
vaccination. 

26.  Teissier  :  Globulines  typhiques.  Réaction  néga¬ 
tive  chez  72  p.  100  des  sujets  sains,  positive  ehez  90  p.  100 
des  typhiques  moyens,  négative  chez  les  typhiques 
graves.  Réaction  d’allergie. 

27.  REi'fANi  :  l^iltrat  de  culture.  Réaction  positive 
chez  les  typhiques  et  les  vaccinés. 

28.  Le  BourdeeeêS  :  Filtrat  de  huit  jours.  Réaction 
légèrement  positive  chez  les  sujets  sains,  accentuée  par 
vaccination. 

29.  Aeiyisa'Tos  et  Tsoeaki  ;  Autolysat  filtré.  Réaction 
positive  chez  les  sujets  sains.  Vire  au  négatif  par  maladie 
ou  vaccination.  Réaction  d’immunité. 

30.  Areoing  :  Exo  +  endotoxine.  Réaction  positive 
chez  83  p.  100  des  sujets  sains,  positive  chez  tous  les 
typhiques,  mêmes  graves,  positive  et  négative  à  égalité 
chez  les  convalescents.  Réaction  d’interprétation  difficile, 
mélange  d’immimité  et  d’allergie. 

31.  Areoing  :  Ultrapeptone  typhique.  Réaetion  néga¬ 
tive  chez  les  sujets  sains,  vire  au  positif  chez  les  ty-, 
phiques. 
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RÉSULTATS 
DE  QUATRE  ANNÉES 
D’APPLICATION 
DE 

LA  MÉTHODE  DE  CULTURE 
DU  BACILLE  DE  KOCH 
A  L’ÉTUDE  DE  PRODUITS 
PATHOLOGIQUES 
D’ORIGINE  TUBERCULEUSE 


A.  SAENZ  et  L.  COSTIL 


Nous  avons  eu  l’occasion  ici  même  (i)  d’expo¬ 
ser  les  résultats  de  nos  premières  recherches  sur 
la  sensibilité  respective  de  l’inoculation  au  cobaye 
et  de  la  méthode  de  culture  directe  du  bacille  de 
Koch  que  nous  avons  préconisée  pour  établir 
le  diagnostic  bactériologique  de  l’infection  tuber¬ 
culeuse. 

Nous  envisagerons  dans  cet  article  deux  par¬ 
ties  : 

1°  Une  étude  comparative  de  la  méthode  de 
culture  que  nous  avons  mise  au  point  avec  celle 
de  Hohn,  considérée  à  l’heure  actuelle,  surtout 
dans  les  pays  de  langue  allemande,  comme  la 
plus  sensible  ; 

2°  Ues  résultats  que  nous  avons  obtenus,  au 
cours  de  ces  quatre  dernières  années,  par  l’appli¬ 
cation  de  notre  technique  d’ensemencement  à 
l’étude  bactériologique  de  produits  pathologiques 
d’origine  tuberculeuse  suspecte.  Cette  recherche 
comprend  l’ensemencement,  soit  de  liquides  non 
infectés  secondairement  comme  les  liquides  cé¬ 
phalo-rachidiens  et  les  épanchements  pleuraux, 
soit  de  produits  contaminés  tels  que  les  sédiments 
urinaires,  les  crachats  ou  les  mucosités  prélevés 
par  lavage  d’estomac  chez  l’enfant  ou  chez  l’adulte 
atteints  de  tuberculose  pulmonaire. 

Étude  comparative  de  notre  méthode 
de  culture  et  de  celle  de  Hohn. 

Cette  étude  a  été  effectuée  par  M.  Uenneberg, 
ancienne  assistante  du  professeur  Bruno  Lange 
de  Berlin,  qui  depuis  plusieurs  années  employait 
exclusivement  la  technique  de  Hohn.  Ce  n’est 
qu’après  s’être  familiarisée  avec  notre  méthode 
qu’elle  entreprit  les  expériences  relatées  ci-des- 
spus. 

Technique  de  Hohn.  —  Environ  2  grammes 
d’organes,  après  avoir  été  préalablement  broyés, 
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sont  traités  par  une  solution  d’acide  sulfurique 
à  5  p.  100  pendant  une  demi-heure  ;  on  centri¬ 
fuge,  on  rejette  le  liquide  surnageant  et  on  ense¬ 
mence  le  culot  ainsi  obtenu  sans  le  neutraliser 
ni  le  laver,  à  la  surface  de  6  à  8  tubes  de  milieu 
à  l’œuf-asparagine-vert  malachite. 

Technique  que  nous  avons  préconisée.  — 
Deux  grammes  environ  d’organes  sont  recueillis 
dans  un  mortier  stérile  et  broyés  à  sec  avec  une 
petite  quantité  de  sable  stérilisé  à  180°.  On  ajoute 
de  l’eau  distillée  stérile  en  quantité  variable  sui¬ 
vant  la  consistance  du  produit.  On  mesure  au 
moyen  d’une  pipette  graduée  2  centimètres  cubes 
de  cette  émulsion  qu’on  traite  ensuite  par  un 
volume  égal  (2  centimètres  cubes)  d’acide  sulfu¬ 
rique  à  15  p.  100  pendant  trente  minutes.  On  intro¬ 
duit  quelques  gouttes  de  teinture  de  tournesol 
(réactif  indicateur)  et  on  neutralise  avec  une  solu¬ 
tion  de  soude  à  30  p.  100  jusqu’à  virage  au  lilas, 
limite  de  neutralité  correspondant  à  un  -pTL  de 
6,8  à  7,2.  On  ensemence  en  totalité,  à  raison  de 
oc‘=,5  par  tube,  sur  6  à  8  tubes  de  milieu  de  Loe- 
wenstein  ou  de  Petragnani  dans  lequel  nous  avons 
remplacé  la  peptone  par  l’asparagine. 

Cette  étude  a  porté  sur  un  ensemble  de  47  or¬ 
ganes  provenant  de  cobayes,  de  lapins  ou  de 
poules  expérimentalement  infectés  avec  des  sou¬ 
ches  d’origines  diverses.  Dans  le  tableau  ci-après, 
nous  donnons  un  résumé  des  résultats  qui  ont 
été  obtenus  en  ensemençant  dans  les  mêmes  con¬ 
ditions  chaque  produit  examiné  parallèlement 
par  notre  méthode  et  celle  de  Hohn. 

Il  ressort  très  nettement  de  la  lecture  du  tableau 
inséré  page  22  que  sur  les  47  produits  étudiés  simul¬ 
tanément  par  les  deux  méthodes,  dans  un  cas  (n°  9) 
avec  le  pus  d’abcès  d’un  cobaye  inoculé  avec  une 
souche  d’origine  aviaire  traité  par  la  méthode  de 
Hohn,  nous  avons  obtenu  deux  colonies  tandis 
que  les  tubes  ensemencés  après  neutralisation 
par  la  soude  sont  demeurés  stériles.  Par  contre, 
dans  4  cas  (cas  11°  i,  4,  41  et  47),  en  partant  du 
foie  ou  de  la  rate  de  cobayes  et  de  lapins  infectés 
avec  des  souches  humaines  ou  aviaires,  nous  avons 
observé,  dans  les  tubes  ensemencés  par  la  méthode 
que  nous  employons,  respectivement  9,  3,  4  et 
plusieurs  colonies,  alors  que  les  tubes  ensemencés 
selon  la  technique  de  Hohn  n’ont  donné  lieu  à 
aucun  développement.  De  même,  nous  consta¬ 
tons  que  dans  les  cas  n°  2,  . 25,  26,  31,  32,  39,  42  et 
43,  c’est-à-dire  8  oas  sur  47,  soit  17  p.  100,  le 
nombre  des  colonies  a  été  plus  abondant  avec 
notre  technique  qu’avec  celle  de  Hohn. 

En  outre,  notre  méthode  offre  l’avantage  d’ob¬ 
tenir  une  homogénéisation  rapide  des  produits 
à  ensemencer,  de  faciliter  la  recherche  directe  du 


(i)  Paris  médical. 
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En  procédant  ainsi,  nous  avons  réussi,  sur  85 
liquides  céphalo-rachidiens  ensemencés,  à  obte¬ 
nir  des  cultures  de  bacilles  de  Koch  dans  80  cas 
de  méningite  tuberculeuse.  Parmi  ces  derniers, 
42  ne  présentaient  pas  de  bacilles  à  l’examen  di¬ 
rect.  Il  est  intéressant  de  remarquer  que,  dans 
les  5  cas  pour  lesquels  cette  méthode  a  échoué, 
une  enquête  menée  auprès  de  M.  Lesné,  clini¬ 
cien  qui  mous  avait  fourni  ces  liquides,  a  montré 
qu’il  s’agissait  de  syndromes  méningés  dont  l’évo¬ 
lution  clinique  postérieure  a  pu  écarter  le  diagnos¬ 
tic  de  méningite  tuberculeuse.  Abstraction  faite 
de  ces  5  cas,  il  résulte  que  la  méthode  d’ensemen¬ 
cement  direct,  sans  traitement  préalable,  nous 
a  donné  100  p.  100  de  résultats  positifs  sur  un 
nombre  important  de  liquides  céphalo-rachi¬ 
diens  dont  52  p.  100  ne  contenaient  pas  de  bacilles 
à  l’examen  direct. 

D’autre  part,  dans  2g  cas  de  méningite  tuber¬ 
culeuse,  négatifs  à  l’examen  direct,  la  recherche 
de  la  «  microculture  repiquable  »,  c’est-à-dire  le 
raclage  des  tubes  ensemencés  pour  déceler  des 
bacilles  acido-résistants  avant  l’apparitioir  de 
toute  colonie  macroscopiquement  visible,  nous 
a  permis  d’établir  un  diagnostic  précoce  sept  à 
dix  jours  après  l’ensemencement  et  dix  à  douze 
jours  ayant  que  les  cobayes  inoculés  simultané¬ 
ment  se  soient  montrés  sensibles  à  l’intradermo- 
réaction  tuberculinique  ou  aient  présenté  une 
adénite  inguinale  suspecte. 

Ea  recherche  de  la  microculture  a  été  ainsi 
pratiquée  : 

Des  six  tubes  ensemencés  pour  chaque  échan¬ 
tillon  de  liquide  céphalo-rachidien,  un  ou  deux 
sont  raclés  dès  le  septième  ou  huitième  jour  après 
l’ensemencement.  De  raclage  consiste  à  promener 
aseptiquement  l’anse  de  platine  sur  toute  la  sur¬ 
face  du  milieu  de  culture  en  prenant  soin  de  ne 
pas  le  blesser,  puis  on  étale  le  produit  ainsi  pré¬ 
levé  sur  une  lame  qui  est  colorée  par  la  méthode 
de  Ziehl-Neelsen.  Des  tubes  sont  ensuite  immé¬ 
diatement  replacés  à  l’étuve.  Si  cet  examen  se 
montre  négatif,  nous  recommençons,  avec  d’autres 
tubes,  la  même  opération  les  onzième,  quinzième 
et  dix  huitième  jours  jusqu’à  ce  que  la  reclierclie 
nous  permette  de  déceler  des  «  microcolonies  » 
constituées  par  des  bacilles  acido-résistants  iso¬ 
lés  ou  en  amas.  Ces  raclages,  qui  constituent  de- 
véritables  réensemencements,  ne  nuisent  en 
aucune  façon  à  l’évolution  ultérieure  delà  culture. 

Nous  avons  réussi,  avec  ces  29  cas,  à  établir 
par  ce  procédé  le  diagnostic  dans  les  délais  sui¬ 
vants  :  2  cas,  sept  jours  ;  9  cas,  huit  joürs  ;  5  cas, 
neuf  jours  ;  4  cas,  dix  jours  ;  2  cas,  doüze  jours  ; 
3  cas,  quatorze  jours  ;  4  cas,  seize  jours. 


Des  cultures  macroscopiques  ont  apparu  :  une 
fois  le  treizième  et  le  quinzième  jour,  4  fois  le 
seizième  jour,  4  fois  le  dix-septième  jour,  3  fois 
le  dix-huitième  jour,  3  fois  le  dix-neuvième  jour , 
3  fois  le  vingt  et  unième  jour,  2  fois  le  vingt- 
deuxième  jour,  une  fois  le  vingt-troisième  jour, 
2  fois  le  vingt-quatrième  jour,  2  fois  le  vingt- 
cinquième  jour,  une  fois  le  vingt-septième,  le 
trentième  et  le  quarantième  jour. 

Ces  résultats  ont  été  confirmés  en  Italie  par 
Bonino  et  Bruni,  en  Amérique  par  Cowen  et  Hen- 
derson,  en  France  par  Greuet,  Isaac  Georges, 
•Morelle  et  tout  dernièrement  enfin  par  Paisseau 
et  M'”®  Daquerrière. 

Culture  directe  du  bacille  de  Koch 
dans  les  épanchements  séro-fibrineux 
de  la  plèvre. 

Da  mise  en  évidence  du  bacille  tuberculeux’ 
par  la  culture  directe  dans  les  épanchements  séro¬ 
fibrineux  offre  plus  de  difficulté  que  dans  les 
liquides  céphalo-rachidiens.  Font  exception  les 
épanchements  puriformes  où  les  bacilles  sont  en 
général  très  abondants  et  facilement  décelables 
par  la  culture  et  par  l’examen  direct  ;  dans  ces 
cas,  les  résultats  obtenus  sont  superposables  à 
ceux  fournis  par  les  liquides  céphalo-rachidiens. 

Nous  avons  appliqué  notre  méthode  d’isole¬ 
ment  à  des  pleurésies  séro-fibrineiîses  primitives 
ou  secondaires  à  un  pneumothorax  où  les  bacilles 
sont  très  rares  et  ne  se  trouvent  presque  jamais 
à  l’examen  direct. 

Pour  mettre  à  l’épreuve  la  sensibilité  de  notre 
technique  d’ensemencement,  nous  avons  effec¬ 
tué,  avec  15  liquides  pleuraux,  une  étude  compa¬ 
rative  par  la  culture  et  l’inoculation  au  cobaye. 
Dans  12  cas,  les  résultats  fournis  par  ces  deux  pro¬ 
cédés  ont  été  concordants.  Il  s’agissait  dans  6  cas 
de  liquides  pleuraux  où  l’on  n’a  pas  pu  déceler  de 
bacilles  tuberculeux  ni  à  l’examen  direct,  ni  par 
la  culture,  ni  par  l’inoculation  au  cobaye.  Par 
contre,  dans  les  6  autres  cas,  la  culture  et  l’inocu¬ 
lation  au  cobaye  ont  donné  un  résultat  positif. 
Toutefois  la  culture  a  présenté  l’avantage  de  four¬ 
nir  un  diagnostic  positif  (2  cas,  vingt-quatre 
jours  ;  I  cas,  vingt-six  jours  ;  3  cas,  trente  à  trente- 
deux  jours)  avant  que  les  cobayes  inoculés  simul¬ 
tanément  aient  présenté  une  adénite  inguinale 
suq)ecte. 

Restent  encore  à  analyser  trois  cas  où  nous 
avons  obtenu  une  abondante  culture  tandis  que 
les  cobayes  n’ont  donné  aucun  résultat  par  suite 
de  leur  mort  prématurée  due  à  des  infections  inter¬ 
currentes  (en  sept  et  huit  jours  pour  les  cobayes 
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du  premier  cas,  en  douze  et  quatorze  jours  pour 
le  second,  en  vingt-huit  et  vingt-neuf  jours  pour 
le  troisième). 

L’aspect  eugonique  de  la  culture  et  l’étude 
bactériologique  de  ces  souches  ont  montré  qu’il 
s’agissait,  dans  tous  les  cas,  de  bacilles  tubercu¬ 
leux  de  type  humain. 

Nos  recherches  sur  cette  question  peuvent  se 
résumer  ainsi  : 

La  culture  des  liquides  séro-fibrineux  d’origine 
pleurale  ne  contenant  pas  de  bacilles  à  l’examen 
direct  nous  a  permis  de  mettre  en  évidence  le 
bacille  de  Koch  dans  60  p.  100  des  cas,  tandis 
que  l’inoculation  simultanée  au  cobaye  n’a  fourni 
que  30  p.  100  de  résultats  positifs.  La  culture  a 
permis  de  poser  un  diagnostic  plus  rapidement 
que  l'inoculation.  En  outre,  la  simplicité  de  la 
méthode  de  culture  la  rend  préférable  pour  la 
recherche  du  bacille  de  Koch  à  l’inoculation  au 
cobaye  dans  les  épanchements  pleuraux  suspects. 

Recherchedubacillede  Kochdans  les  produits 

pathologiques  infectés  secondairement 
(crachats,  liquides  de  lavage  d’estomac,  sédiments, 
urinaires). 

Crachats.  —  Sur  g6  crachats  qui  ont  donné  une 
culture  positive,  73  présentaient  des  bacilles 
plus  ou  moiu.s_  abondants  à  l’examen  direct. 

Les  23  autres  échantillons  ne  montraient  pas  de 
bacilles  à  l’examen  direct,  avant  ou  après  homo¬ 
généisation,  mais  le  raclage  précoce  des  tubes 
ensemencés  nous  a  permis  de  poser  un  diagnostic 
de  tuberculose  après  sept  à  dix  jours  dans  70'  p. 
100  des  cas  et  entre  dix  à  quinze  jours  dans  30  p. 
100  des  cas,  c’est-à-dire  dans  un  temps  inférieur 
de  moitié  à  celui  nécessaire  à  l’apparition  de  la 
culture  macroscopique. 

En  second  lieu,  nous  avons  comparé  pour  7 
d’entre  eux  les  résultats  positifs  donnés  respecti¬ 
vement  par  la  microculture  et  l’inoculation.  Il 
en  résulte  que  la  recherche  de  la  microculture  pré¬ 
sente  l’avantage  d’avoir  fourni  un  diagnostic 
neuf  à  douze  jours  avant  que  les  cobayes  inoculés 
aient  réagi  à  l’intradermo-réaction  tuberculi¬ 
nique  ou  aient  '  présenté  une  adénite  inguinale 
suspecte. 

Il  est  tout  particulièrement  intéressant  de  dé¬ 
velopper  un  de  ces  cas  qui  n’a  pas  tuberculisé 
le  cobaye  et  a  donné  une  culture  macroscopique 
trente-cinq  jours  après  l’ensemencement  ;  le 
diagnostic  avait  pu  être  posé  dès  le  quatorzième 
jour,  grâce  à  la  recherche  de  la  microculture. 
L’étude  comparative  par  la  culture  et  l’inoculation 
a  été  pratiquée  de  la  façon  suivante  :  4  centimètres 


J-er  Juin  1935- 

cubes  de  crachats  traités  par  l’acide  sulfurique 
et  neutralisés  par  la  soude  ont  été  divisés  en  deux 
parties.  La  première  moitié  a  été  ensemencée  sur 
8  tubes  de  milieu  à  l’œuf-asparagine-vert  mala¬ 
chite.  Le  reste  a  été  noculé  en  parties  égales  à 
deux  cobayes  par  voie  sous-cutanée.  Un  de  ces 
animaux  est  mort  de  maladie  intercurrente  le 
neuvième  jour  ;  l’autopsie  ainsi  que  les  frottis 
des  divers  organes  n’ont  révélé  ni  lésions  tuber¬ 
culeuses,  ni  bacilles  acido-résistants.  L’autre 
cobaye  a  répondu  négativement  à  l’intradermo- 
réaction  tuberculinique  effectuée  le  quinzième  et 
le  vingt-cinquième  jour  et  il  est  mort  de  péritonite 
pneumococcique  vingt-neuf  jours  après  l’inocula¬ 
tion  sans  présenter  de  lésions  tuberculeuses.  Le 
broyage  des  ganglions  inguinaux  et  d’un  morceau 
de  rate  a  été  inoculé  après  traitement  par  l’acide 
sulfurique  à  deux  cobayes  qui  dans  la  suite  ne 
sont  pas  devenus  tuberculeux.  Dans  ce  cas  la 
culture  s’est  donc  montrée  plus  sensible  que  l’ino¬ 
culation  au  cobaye. 

Comme  nous  le  verrons  plus  loin,  nous  avons 
eu  l’occasion  d’observer  des  cas  semblables  au 
cours  de  nos  recherches  sur  les  sédiments  uri¬ 
naires,  les-  liquides  pleuraux  et  les  liquides  de 
lavage  d’estomac.  A  la  fin  de  notre  article,  nous 
envisagerons  les  conclusions  d’ensemble  qui  se 
dégagent  des  résultats  donnés  par  la  culture  et 
l’inoculation  dans  les  cas  de  produits  patholo¬ 
giques  paucibacillaires. 

Sédiments  urinaires.  —  L’étude  bactério¬ 
logique  et  clinique  que  nous  avons  effectuée  avec 
la  collaboration  de  D.  Eisendrath,  sur  les  sédi¬ 
ments  urinaires,  comprend  au  total  57  cas  sus¬ 
pects  de  tuberculose  rénale  provenant  du  ser¬ 
vice  du  professeur  Legueu,  qui  ont  donné  27  résul¬ 
tats  négatifs  et  30  résultats  positifs.  Les  27  pre¬ 
miers  cas  furent  négatifs  à  la  fois  par  l’examen 
direct,  la  culture  et^  l’inoculation  au  cobaye. 

Parmi  les  30  cas  qui  avaient  donné  une  culture, 
10  ne  présentaient  pas  de  bacilles  à  l’examen 
direct  ;  la  recherche  de  la  microculture  a  permis 
de  poser  un  diagnostic  dans  un  temps  inférieur 
de  moitié  à  celui  nécessaire  pour  l’obtention  de  la 
macroculture. 

Le  professeur  Bonino  (de  Turin)  est  arrivé  aux 
mêmes  résultats  en  se  servant  de  notre  méthode 
d’ensemencement  pour  étudier  47  cas  de  tuber¬ 
culose  rénale  dont  40  ont  donné  une  culture  posi¬ 
tive  ;  le  raclage  des  tubes  effectué  entre  le  sep¬ 
tième  et  le  dix-septième  jour  a  montré,  dans  tous 
les  cas,  des  microcolonies. 

Voici  les  conclusions  de  cet  auteur  : 

«  On  peut  affirmer  que  cette  méthode  de  re¬ 
cherche  permet  de  faire  un  diagnostic  étiologique 
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rapide  et  sûr  dans  la  totalité  des  cas.  D’autre  part, 
dans  certains  cas  assez  difficiles,  elle  fournit  à 
l’urologiste  un  mo}’^en  indispensable  pour  éviter 
la  cause  des  erreurs  de  diagnostic  et  par  suite  de 
thérapeutique.  Ces  faits  ont  été  démontrés  dans 
trois  cas  où  le  diagnostic  clinique  de  tuberculo.se 
avait  été  posé  et  où  on  a  pu  affirmer  la  nature 
spécifique  de  la  lésion  grâce  à  la  recherche  répé¬ 
tée  des  microcultures.  » 

Au  cours  de  nos  recherches  sur  la  tuberculose 
rénale,  nous  avons  enregistré  des  résultats  dis¬ 
cordants  à  deux  reprises  entre  la  culture  et  l’ino¬ 
culation  au  cobaye,  ha  culture  a  donné  de  rares 
colonies  alors  que  le  cobaye,  dans  les  mêmes  délais, 
n’a  fourni  aucune  réponse. 

Voici  le  détail  d’up  de  ces  cas  :  le  culot  de 
centrifugation  de  50  centimètres  cubes  d’une 
urine  suspecte,  préalablement  traité  par  l’acide 
sulfurique,  et  dilué  en  sérum  physiologique  (6  cen¬ 
timètres  cubes),  est  divisé  en  deux  parties,  ha  pre¬ 
mière  est  ensemencée  sur  milieu  à  l’ceuf-aspara- 
gine-vert  malachite  ;  la  deuxième  (3  centimètres 
cubes)  est  inoculée  le  même  jour  à  deux  cobayes 
par  injection  sous-cutanée.  Un  de  ces  cobayes 
meurt  de  maladie  intercurrente  quatorze  jours 
après  l’inoculation  ;  son  autopsie  ne  révèle  aucune 
lésion  de  nature  tuberculeuse.  D’autre  cobaye, 
mort  également  de  maladie  intercurrente  dans  un 
délai  de  trente-quatre  jours,  avait  subi  quatre  fois 
l’intradermo-réaction  à  la  tuberculine  avec  résul¬ 
tat  négatif.  A  l'autopsie,  il  né  montrait  aucune 
lésion  suspecte  de  tuberculose.  Parmi  les  tubes 
ensemencés  avec  le  même  culot,  la  recherche  de 
la  microculture  a  été  positive  dans  un  délai  de 
trente  jours  et  deux  colonies  macroscopiques  ont 
apparu  trente-deux  jours  après  l’ensemencement. 
Dans  ce  cas,  la  culture  s’est  donc  montrée  sensi¬ 
blement  supérieure  à  l’inoculation  au  cobaye, 
en  raison  des  maladies  intercurrentes  de  cet 
animal. 

Dans  notre  recherche,  sur  57  cas  étudiés,  nous 
n’avons  jamais  trouvé  de  baciUes  aviaires  ni  de 
bacilles  paratuberculeux  du  smegma  préputial. 

En  Amérique,  Cowen  et  Henderson  ont  employé 
pour  la  culture  de  20  échantillons  d’urine  de 
malades  atteints  de  tuberculose  rénale,  le  milieu 
de  Petragnani,  modifié  par  l’un  de  nous,  avec 
100  p.  100  de  résultats  positifs. 

En  France,  en  se  servant  de  notre  teclmique 
d’ensemencement  et  en  pratiquant  la  recherche 
de  la  microculture,  Jouy  a  pleinement  confirmé 
nos  constatations. 

H  ressort  de  ces  recherches  expérimentales 
et  cliniques  que  dans  toutes  les  circonstances  où 
l’on  suppose  que  le  bacille  tuberculeux  peut  être 


présent  dans  une  urine,  on  ne  peut  se  contenter 
du  seul  examen  direct,  insuffisant  au  moins  dans 
25  p.  100  des  cas  pour  pouvoir  établir  un  diagnos¬ 
tic  étiologique.  Il  est  indispensable  d’ensemencer 
le  culot  de  20  à  50  centimètres  cubes  d’urines  sur 
6  à  8  tubes  de  milieux  à  l’œuf-asparagine-vert 
malachite,  et  surtout  de  procéder  à  l’examen  sys¬ 
tématique  du  produit  de  raclage  de  chaque  tube, 
à  partir  du  huitième  jour. 

On  peut  ainsi,  comme  nous  l’avons  vu,  poser 
un  diagnostic  précoce  et  précis  dans  bien  des  cas 
où  l’examen  direct  du  culot  est  négatif.  Elle  offre 
l’avantage  de  permettre  l’isolement  de  bacilles 
acido-résistants  (aviaires,  paratuberculeux)  non 
pathogènes  pour  cet  animal  et  aussi  l’identifica¬ 
tion  immédiate  des  types  humains  ou  bovins  qui 
se  présentent. 

Liquides  de  lavage  d’estomac.  —  Dans  ce 
travail,  nous  ne  ferons  état  que  de  31  cas  prove¬ 
nant  du  service  du  professeur  Debré  à  l’iiôpital 
Hérold,  pour  lesquels  l’étude  comparative  de  la 
recherche  du  bacille  de  Koch  par  la  culture  et  par 
l’inoculation  est  actuellement  terminée. 

En  ce  qui  concerne  l’inoculation  au  cobaye, 
nous  ne  considérons  négatifs  que  les  cas  où  les 
animaux  éprouvés  régulièrement  à  la  tuberculine 
ne  réagissent  pas  pendant  un  délai  d’au  moins 
trois  mois  et  sont  trouvés  indemnes  à  l’autopsie 
de  toute  lésion  tuberculeuse. 

Sur  les  31  échantillons  examinés,  3  concernaient 
des  enfants  non  allergiques,  âgés  de  un  à  trois  ans, 
qui  ne  présentaient  aucun  signe  de  tuberculose 
et  ont  servi  de  témoins.  Deux  d’entre  eux  étaient 
atteints  de  congestion  pulmonaire  grippale  et  le 
troisième  de  lympho-granulomatose  maligne.  Leur' 
lavage  d’estomac  a  donné  un  résultat  négatif 
par  l’examen  direct,  par  la  culture  et  par  l’ino¬ 
culation  au  cobaye.  Parmi  les  28  autres  cas,  tous 
allergiques,  10  ne  montraient  aucun  signe  cli¬ 
nique  ou  radiologique  suspect,  tandis  que  les 
18  restants  présentaient  des  symptômes  plus  ou 
moins  accusés  de  tuberculose  pulmonaire.  Les 
lavages  d’estomac  de  ces  18  malades,  dont  5  ne 
montraient  pas  de  bacilles  à  l’examen  direct,  ont 
fourni  10  résultats  positifs. 

.Les  échantillons  positifs  à  l’examen  direct  ont 
doimé  par  la  suite  une  culture  et  ont  tuberculisé 
le  cobaye.  Mais  la  culture  a  fourni  une  réponse 
(vingt  jours  en  moyenne)  dans  un  délai  inférieur 
de  moitié  à  celui  nécessaire  pour  tuberculiser  le 
cobaye  (quarante  à  cinquante  jours).  Le  diagnos¬ 
tic  clinique  posé  montre  que,  dans  ces  cas,  il 
s’agissait  de  formes  de  tuberculose  pulmonaire 
assez  sévères. 

En  ce  qui  concerne  les  18  cas  négatifs,  le  même 
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résultat  fut  donné  à  la  fois  par  la  culture,  par 
l’examen  direct  et  par  l’inoculation  au  cobaye. 
L’iiistoire  clinique  a  permis  d’établir  qu’il  ne 
s’agissait  certainement  pas  (;le  tuberculose  ou¬ 
verte. 

Restent  à  analyser  5  cas,  négatifs  à  l’examen 
direct  mais  pour  lesquels  le  bacille  de  Koch  a  pu 
être  mis  en  évidence  par  la  culture  et  par  l’ino¬ 
culation. 

Les  deux  premiers  cas  ont  donné  des  résultats 
positifs  concordants  par  la  culture  et  par  l’inocu¬ 
lation,  mais  la  culture  a  fourni  un  diagnostic 
beaucoup  plus  rapidement  (vingt  à  vingt-sept 
jours)  que  l’inoculation  au  cobaye  (quarante  et  un 
à  cinquante  jours).  Le  troisième  cas  ne  donne 
aucune  culture,  mais  l’inoculation  simultanée  du 
produit  à  2  cobayes,  tuberculise  un  des  animaux 
après  cent  trente-six  jours.  Par  contre,  le  quatrième 
et  le  cinquième  cas,  qui  ont  donné  une  culture  de 
bacilles  tuberculeux  entre  vingt-deux  et  trente- 
deux  jours,  n’ont  pas  tuberculisé  les  cobayes  morts 
de  maladie  intercurrente  entre  le  vingtième  et 
le  trentième  jour. 

Nos  constatations  sont  en  parfait  accord  avec 
les  faits  observés  par  Opitz,  Poulsen  et  Levin. 
Entre  autres,  Levin  indique  dans  sa  statistique 
12  cas  où  le  cobaye  n’a  montré  aucune  lésion  d’ori¬ 
gine  tuberculeuse  mais  où  la  culture  a  donné  une 
réponse  affirmative.  Cependant  le  fait  contraire, 
cobaye  positif  et  culture  négative,  a  été  aussi 
fréquemment  observé. 

Il  ressort  des  constatations  précédentes  que  les 
lavages  d’estomac  qui  présentent  des  bacilles 
à  l’examen  direct,  chez  des  enfants  atteints  de 
formes  avancées  de  tuberculose  pulmonaire,  don¬ 
nent  100  p.  100  de  résultats  positifs  par  la  culture 
et  par  l’inoculation  au  cobaye. 

En  ce  qui  concerne  les  échantillons  qui  ne  mon¬ 
trent  pas  de  bacilles  à  l'examen  direct,  la  culture 
et  l’inoculation  peuvent  donner  des  résultats  dis¬ 
cordants  ;  dans  certains  cas,  le  cobaye  s’avère 
plus  sensible  que  la  culture  et  dans  d’autres,  on 
observe  le  fait  inverse. 

Conclusions  générales.  . 

L’application  de  la  technique  d’ensemence¬ 
ment  que  nous  avons  adoptée  à  l’étude  de  pro¬ 
duits  pathologiques  non  infectés  secondairement 
nous  permet  d'affirmer  que,  toutes  les  fois  que 
l’on  soupçonne  l’origine  tuberculeuse  d’une  affec¬ 
tion  méningée,  il  faut  recourir  à  la  méthode  indi¬ 
quée  ci-dessous  et  qui  nous  a  donné  100  p.  100 
de  ré.sultats  positifs,  sur  80  liquides  céphalo-rachi¬ 
diens  étudiés. 

Ensemencer  directement  sans  centrifugation 
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le  liquide  céphalo-rachidien  sur  6  à  8  tubes  de 
milieux  électifs  à  l’œuf-asparagine-vert  malachite 
et  procéder  à  l’examen  systématique  des  produits 
de  raclage  à  partir  du  septième  jour  de  séjour  à 
l’étuve  à  38°.  On  peut  ainsi  poser  un  diagnostic 
précoce  et  précis  lorsque  l’examen  direct  du  culot 
de  centrifugation  n’a  pas  montré  de  bacilles. 
Cette  méthode  est  plus  rapide  et  remplace  l’ino¬ 
culation  au  cobaye. 

L’application  de  notre  méthode  d’ensemencc- 
ment  au  diagnostic  bactériologique  de  produits 
pathologiques  secondairement  infectés  noùs  a 
permis  de  faire  les  constatations  suivantes  : 

Lorsque  ces  produits  présentent  des  bacilles 
à  l’examen  direct,  la  culture  et  l’inoculation  don¬ 
nent  100  p.  100  de  résultats  positifs  ;  la  culture 
suffit  pratiquement  et  peut  remplacer  l’inocula¬ 
tion  au  cobaye. 

La  sensibilité  de  la  culture,  l’économie  de  frais 
et  de  temps  qu’elle  procure  la  rendent  préférable, 
quand  il  s’agit  de  produits  contenant  des  bacilles 
à  l’examen  direct,  à  toutes  les  autres  méthodes 
de  diagnostic  bactériologique. 

Cependant,  il  est  indispensable  pour  les  cra¬ 
chats,  les  sédiments  urinaires  ou  les  liquides  de 
lavage  d’estomac,  négatifs  à  l’examen  direct,  de 
pratiquer  simultanément  la  culture  et  l’inocula¬ 
tion  au  cobaye,  car  ces  deux  méthodes  se  com¬ 
plètent.  Comme  nous  l’avons  vu  précédemment, 
il  arrive  assez  souvent,  pour  des  produits  pauci- 
bacillaires,  que  les  résultats  donnés  par  la  cul¬ 
ture  et  l’inoculation  soient  discordants.  En  em¬ 
ployant  un  seul  de  ces  procédés,  on  courrait  donc 
le  risque  de  poser  un  diagno.stic  inexact  dans  un 
cas  positif. 

La  culture  permet  également  la  caractérisa¬ 
tion  immédiate  des  types  d’origine  bovine  ou  hu¬ 
maine.  Sa  simplicité  et  sa  précision  présentent 
un  réel  intérêt  dans  la  pratique  courante  pour  la 
recherche  du  bacille  de  Koch  daùs  les  produits 
pathologiques  de  diverses  provenances. 
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CE  QUE  LES  PRATICIENS 
DOIVENT  ACTUELLEMENT 
CONNAITRE  DU  KALA-AZAR 
AUTOCHTONE  DE  L’ENFANT 
ET  DE  L’ADULTE 


M.  D’ŒLSNITZ 

Médecin  des  hûiiit.-uix  de  Nice. 

Nous  croyons  superflu  de  retracer  dans  cet 
article  les  étapes  de  l’étude  que  nous  avons  entre¬ 
prise  et  continuée  pendant  treize  années  sur  le 
kala-azar  autochtone  de  l’enfant  et  de  l’adulte. 
L’essentiel  en  a  été  résumé  dans  deux  articles  (i) 
jruis  dans  un  ouvrage  (2)  relativement  récent.  Les 
principales  constatations  que  nous  avons  faites 
avec  nos  collaborateurs  successifs  Balestre,  Dau- 
mas,  Carcopino,  Faure-Brac,  Ronchèse,  Puecli, 
Liotard,  G.  Bonnet,  M*'®  Gautschi,  Galavielle, 
Raybaut  ont  fait  l’objet  de  communications  à 
l’Académie  de  médecine  (3)  et  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  deParis  (4) .  Enfin  nous  devons 
signaler  une  mise  au  point  toute  récente  (5)  et 
la  thèse  inaugurale  que  notre  interne  Raylraut  (6) 
présente  en  ce  moment  devant  la  Faculté  de 
Paris. 

I.  La  diffusion  géographique  du  kala- 
azar.  Son  apparition  en  France.  —  Le  kala- 
azar  ou  leishmaniose  viscérale,  affection  parasi¬ 
taire  due  à  un  protozoaire  identifié  par  Leishman 
et  Donovan,  répandu  depuis  longtemps  dans  l’Hin- 
doustan  où  il  frappe  surtout  les  adultes  et  les 
adolescents,  est  apparu  dans  les  régions  méditer¬ 
ranéennes  au  début  de  ce  siècle,  atteignant  avec 
une  fréquence  élective  les  jeunes  enfants.  C’est 
cette  forme  infantile  que  reconnut  et  décrivit 
Charles  Nicolle  éU  1907  et  qui  ensuite  fut  succes¬ 
sivement  signalée  sUr  les  rivages  de  la  Tunisie, 
de  la  Grèce,  du  Maroc,  de  l’Algérie.  Sous  cette 

(1)  Iaîs  éléments  diagiioslûiueS  du  kala-azar  médilcrraiiéeu. 
I4?s  agents  thérapeutiiiues  du  kala-azar  méditerranéen  {la 
Presse  médicale  n”*  38  cl  42  des  it  et  2,s  mai  1932). 

(2)  I,c  diagnostic  et  le  traitemeitt  du  kala-azar  méditerra¬ 
néen  de  l’cnfaut  et  de  l’adulte  {Collection  de  médecine  et  chirur¬ 
gie  pratique,  Masson,  1932). 

(3)  Bulletin  de  l’Académie  de  médecine,  séances  du  28 
février  1933,  du  4  juillet  1933,  du  8  mai  1934. 

(4)  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hâp.,  séances  des  24 
mars  1922,  6  février  1925,  15  janvier  1932,  10  mars  193.3,  27 
octobre  1933,  9  mars  1934,  20  avril  1934,  19  octobre  1934,  ii 
janvier  1935,  8  mars  1935. 

(5)  Diagnostic  clinique,  biologique  et  traitement  du  kala- 
azar  autochtone  de  l’enfant  et  de  l’adulte  {Journal  médical 
Irançais,  novembre  1934). 

(6)  A.  Ravbaut,  Le  kala-azar  autochtone  de  l’adulte.  Dia¬ 
gnostic  clinique  et  biologique.  Traitement.  Thèse  Paris,  mai 
193.3.  ■ 


520 


PARIS  MÉDICAL 


même  :.ppareiice,  le  kala-azar  infantile  apparaît 
en  France  en  1918,  où  la  maladie  est  pour  la 
première  fois  constatée  chez  deux  enfants  serbes 
vivant  à  Nice,  par  Marcel  Fabbé,  Ameuille  et 
Targhetta.  he  cas  suivant,  indiscutablement 
autochtone,  est  dépisté  en  1922  par  d’CElsnitz, 
Balestre  et  Damnas  chez  un  jeune  enfant  né  à  Mo¬ 
naco  et  n’ayant  pas  quitté  cette  localité.  A  la  fin 
de  cette  même  année,  Jules  Renault,  Monier- 
Vinard  et  Gendron  observent  à  Paris  un  cas  pro¬ 
bablement  contracté  dans  le  midi,  et  l’année  sui¬ 
vant  d’Astros  et  Giraud  constatent  l’apparition 
du  kala-azar  à  Marseille.  F,n  1925  d’CElsnitz, 
Daumas,  Diotard  puis  Rumpelmayer  et  Puech 
signalent  sa  progre.ssion  dans  les  Alpes-Maritimes, 
et  plus  tard  Eereboullet  et  Marquezy  publient 
des  cas  parisiens  tandis  que  Péhu  dépiste  un  cas 
apparu  dans  les  Vosges.  C’est  ainsi  que  la  forme 
autochtone  du  kala-azar  infantile  s’accuse  en 
fréquence  et  s’accroît  en  étendue  sur  le  territoire 
français  avec  une  électivité  très  marquée  pour  le 
rivage  méditerranéen. 

Durant  toute  cette  période,  quelques  cas  de 
kala-azar  de  l’adulte  sont  reconnus  et  décrits, 
mais  ce  sont  des  cas  importés,  d’origine  macédo¬ 
nienne  (Carnot  et  Dibert,  1921),  marocaine  (Klip- 
pel  et  Monier-Vinard,  1922),  tunisien  (Demierre, 
Burnet,  1925  ;  Eschbach,  1926).  Cependant  quel¬ 
ques  cas  autochtones  de  l’adulte  font  déjà  leur  appa¬ 
rition,  le  premier  étant  signalé  en  1923  par  Terrien 
et  Bizard.  Personnellement  nous  avons  pu,  au 
cours  de  ces  dernières  années,  découvrir  une  di¬ 
zaine  de  cas  de  kala-azar  autochtone  de  l’adulte. 
Cette  constatation  par  un  seul  observateur  im¬ 
plique  cette  notion  que,  comme  dans  sa  forme  in¬ 
fantile  mais  avec  plus  de  lenteur,  le  kala-zar  auto¬ 
chtone  de  l’adulte  progresse  sur  le  territoire  fran¬ 
çais.  Des  cas  tout  récents  dépistés  et  étudiés  à 
Paris  par  René  Bénard,  Poumailloux  et  Brin- 
court,  et  par  Jacques  Decourt  et  Aries  confirment 
cette  probabilité  et  autorisent  à  attendre  son  appa¬ 
rition  dans  divers  lieux  du  territoire,  éventualité 
engageant  chaque  praticien  à  connaître  de  cette 
maladie  les  quelques  éléments  nécessaires  pour 
l’identifier  correctement. 

II.  Les  incertiiudes  étiologiques.  — 
Il  est  impossible  d’aborder  ici  le  problème  très 
complexe  de  l’étiologie  du  kala-azar.  Disons  seu¬ 
lement  que,  malgré  les  recherches  et  les  expériences 
rigoureusement  menées  aux  Indes  anglaises  pour 
élucider  ce  problème,  il  a  été  impossible  de  pré¬ 
ciser  indiscutablement  le  mode  de  contamination 
de  la  leishmaniose  viscérale  humaine.  S’il  est 
banal  d’enregistrer  l’évolution  parallèle  des  en¬ 
démies  humaine  et  canine,  on  n’a  pu  établir  de 
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façon  certaine  si  et  comment  le  parasite  se  trans¬ 
met  du  chien  à  l’homme.  Ayant  mis  en  lumière 
l’improbabilité  habituelle  des  contages  directs 
par  voie  cutanée  ou  digestive,  on  a  cherché  parmi 
les  insectes  ceux  qui  pouvaient  être  incriminés 
comme  agents  de  transmission  indirecte.  Presque 
tous  ont  dû  être  successivement  éliminés,  et  si 
actuellement  la  possibilité  d’une  transmission 
par  le  phlébotome  ou  la  tique  du  chien  ne  peut 
être  complètement  écartée,  aucun  fait  indiscutable 
n'a  jusqu’ici  peimis  de  prouver  que  c’est  là  un 
mode  de  contamination  habituel.  Et  par  surcroît, 
si  l’on  a  pu  relever  dans  certaines  régions  la  con¬ 
cordance  topographique  des  maladies  humaine  et 
canine,  on  est  en  droit  de  se  demander  s’il  ne  s’agit 
de  simple  coïncidence,  puisqu’on  découvre  ailleurs 
des  discordances  flagrantes  entre  les  régions  de 
leishmaniose  canine  et  de  kala-azar  humain. 
Cependant,  et  jitsqu’à  l’acquisition  de  nouvelles 
précisions,  il  est  pratiquement  indiqué  dans  la 
lutte  prophylactique  menée  contre  le  kala-azar 
de  rechercher,  de  dépister  et  de  traiter  cette  affec¬ 
tion  parasitaire  chez  le  chien  en  même  temps  que 
chez  l’homme. 

III.  Les  similitudes  et  les  dissemblances 
du  kala-azar  de  l’enfant  et  de  l'adulte.  — 
A  tous  les  âges  de  la  vie  la  leishmaniose  viscé¬ 
rale  est  caractérisée  par  le  développement  d’une 
anémie  splénomégalique  fébrile.  Avant  d’aborder 
l’étude  analytique  de  la  symptomatologie  du 
kala-azar,  on  peut  se  demander  si  entre  sa"  forme 
infantile  et  sa  forme  adulte  il  y  a  assez  d’analogie 
pour  en  faire  une  description  commune,  ou  au 
contraire  assez  d’éléments  distinctifs  pour  les 
séparer  cliniquement. 

Peut-être  cette  dernière  solution  devrait  être 
acceptée  s’il  s’agissait  du  kala-azar  hindou  de 
l’adulte  et  du  kala-azar  infantile  méditerranéen. 
Mais,  après  avoir  longuement  et  parallèlement 
observé  des  cas  autochtones  chez  l’enfant  et  chez 
l’adulte,  nous  estimons  qu’il  y  a  entre  eux  assez 
de  ressemblances  pour  les  réunir  dans  une  descrip¬ 
tion  commune,  d’autant  plus  que  les  éléments  dis¬ 
tinctifs  de  leur  symptomatologie  peuvent  s’ex¬ 
pliquer  aisément  par  les  modalités  réactionnelles 
dépendant  de  l’âge  des  organismes  atteints.  ' 

IV.  L’incubation,  les  prodromes  et  le 
début  du  kala-azar.  —  Sur  ces  points  il  n’y 
a  pas  de  distinctions  essentielles  à  faire  entre  les 
formes  que  nous  envisageons.  Cependant  il  semble 
que  l'incubation  soit  habituellement  plus  courte 
chez  l’enfant,  où  elle  peut  se’  réduire  à  peu  de 
semaines,  que  chez  Padulte  où  elle  peut  atteindre 
des  mois  ou  exceptionnellement  des  années.  Mais 
il  faut  reconnaître  que  c’est  là  un  point  souvent 
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difficile  et  même  impossible  à  élucider,  et  que,  sauf 
dans  des  cas  exceptionnels, la  durée  de  l’incubation 
ne  peut  être  précisée.  Chez  l’adulte  en  particulier, 
la  possibilité  de  longues  périodes  latentes  de  la 
maladie  confirmée  complique  singulièrement  la 
solution  de  ce  problème. 

I^a  discrétion  et  la  banalité  des  prodromes  ne 
sont  pas  faites  pour  éclairer  le  praticien,  puisque  la 
fatigue,  Vasthénie,  les  troubles  digestifs,  les  fébri¬ 
cules  qui  caractérisent  cette  période  sont  communs 
à  la  première  évolution  de  nombreuses  maladies. 
Et  en  réalité  l’incubation  et  les  prodromes  s’en¬ 
chaînent  insensiblement  et  ne  peuvent  être  pré¬ 
cisés  ciue  par  une  étude  rétrospective  des  cas  iden¬ 
tifiés  ultérieurement. 

C’est  en  réalité  le  début  de  la  période  d’état  qui 
peut  mettre  fin  à  cette  incertitude,  au  moins  dans 
un  certain  nombre  de  cas.  Si,  en  effet,  le  début  de 
la  maladie  peut  être  inapparent,  traduit  seule¬ 
ment  par  l’accentuation  insensible  des  phéno¬ 
mènes  prodromiques,  il  peut  en  revanche  se  mani¬ 
fester  par  des  accidents  subits  attirant  fatalement 
l’attention.  Parmi  eux,  la  brusque  apparition  de 
paroxysmes  fébriles  importants  réalise  souvent  le 
début  de  la  période  d’état,  soit  que  ces  accès  fé¬ 
briles  subits  surviennent  spontanément,  .soit 
qu’ils  soient  déchaînés  par  une  affection  inter- 
curente  antérieure  (abcès,  amygdalite,  etc.).  En 
pareil  cas,  la  persistance  de  la  fièvre  après  guéri¬ 
son  des  lésions  inflammatoires  -qui  l’ont  déclen¬ 
chée  retient  l’attention  du  médecin  qui  doit  dé¬ 
sormais  rechercher  sa  cause  réelle,  En  réalité, 
et  plus  spécialement  chez  l’adulte,  la  fièvre  est  la 
première  manifestation  clinique  apparente  du  kala- 
azar. 

V,  Ees  manifestations  fébriles  habituelles 
du  kala-azar:  fièvre  désordonnée  de  l’en¬ 
fant  et  fièvre  oscillante  de  l’adulte.  —  Une 
fois  la  fièvre  installée  à  la  période  d'état,  elle 
présente  cliez  l’enfant  et  chez  l’adulte  un  carac¬ 
tère  commun  :  c’est  l’ejdstence  de  paroxysmes  en 
nombre  variable  au  cours  de  chaque  nyçthé- 
mère.  D’une  façon  habituelle  chez  l’enfant  ces 
élévations  paroxystiques  de  la  fièvre  apparaissent 
chaque  jour  à  des  heures  variables,  si  bien  que  la 
notation  régulière  habituelle  de  la  température 
donne  à  la  courbe  thermique  une  allure  tout  à 
fait  anarchique  que  nous  avons  personnellement 
qualifiée  fièvre  désordonnée.  Si,  comme  l’enfant, 
l’adulte  présente  aussi  quelques  paroxysmes  dans 
les  vingt-quatre  heures,  dans  la  majorité  des  cas 
la  paroxysme  vespéral  survient  assez  régulièrement 
et  la  température  est  habituellement  basse  le 
matin  ;  en  sorte  que  la  courbe,  dans  son  ensemble, 
pré.sente  des  oscillations  d’amplitude  variable 


mais  assez  régulières  que  nous  avons  vues  se  répé¬ 
ter  pendant  des  semaines  et  même  des  mois  consé¬ 
cutifs.  Au  moins  pour  les  formes  autochtones 
que  nous  avons  étudiées,  nous  pouvons  affirmer 
que  la  fièvre  désordonnée  chez  l’enfant  et  la  fièvre 
oscillante  chez  l’adulte  ont  été  les  manifestations 
fébriles  sinon  constantes,  au  moins  les  plus  habi¬ 
tuelles,  Parfois,  les  oscillations  peuvent  se  grou¬ 
per  en  ondulations  rappelant  celles  delà mélitococ- 
cie. 

Réguliers  ou  irréguliers,  les  paroxysmes  fébriles 
sont  presque  toujours  suivis  de  transpirations 
plus  ou  moins  abondantes.  Au  début  de  la  mala¬ 
die,  quand  la  fièvre  s’installe  progressivement, 
ce  sont  ces  sudations  dirunes  et  surtout  nocturnes 
qui  attirent  l’attention  des  malades  et  de  leur 
entourage. 

VI.  Les  manifestations  cutanées  du  kala- 
azar.  La  pâleur  de  l’enfant,  la  pigmen¬ 
tation  de  l’adulte.  —  Nous  abordons  d’em¬ 
blée  l’étude  des  troubles  cutanés,  parce  qu’ils 
s’imposent  à  l’attention  du  médecin  par  les  appa¬ 
rences  assez  frappantes  qu’ils  donnent  au  faciès 
des  malades.  Chez  l’enfant  et  surtout  chez  le  jeune 
enfant,  les  téguments  présentent  une  blancheur 
tout  à  fait  spéciale  que  nous  avons  successive¬ 
ment  qualifiée  de  teint  laiteux  et  de  teint  porce- 
lainé.  C’est  cet  aspect  particulier  qui  nous  a  per¬ 
mis  de  soiipçonner  et  de  dépister  les  premiers 
cas  de  kala-azar  que  nous  avons  rencontrés. 
Actuellement,  nous  efforçant  de  reconnaître  l’àf- 
fection  beaucoup  plus  tôt  et  de  la  diagnostiquer 
sur  des  signes  minimaux,  il  arrive  .souvent  que  le 
kala-azar  est  reconnu  et  traité  avant  l’apparition 
nette  de  cette  pâleur  particulière, 

Cette  apparence  spéciale  des  téguments  peut 
se  rencontrer  aussi  chez  les  adolescents  et  les 
adultes  jeunes,  mais  chez  ces  derniers,  et  surtout 
à  un  âge  plus  avancé,  il  arrive  assez  souvent  que 
cette  pâleur  est  modifiée  par  V adjonction  d'une 
pigmentation  toute  particulière;  Le  degré  de  cette 
pigmentation  est  très  variable,  et  ceci  probable¬ 
ment  pour  des  raisons  de  prédisposition  cutanée 
individuelle.  La  pigmentation  n’est  jamais  aussi 
marquée  que  dans  le  kala-azar  Ifindou.  Elle  est 
quelquefois,  mais  exceptionnellement,  aussi  mar¬ 
quée  que  dans  le  kala-azar  algérien  ou  maro¬ 
cain,  pouvant  alors  atteindre  une  tonalité  brun 
clair.  Plus  souvent  elle  est  de  tonalité  beige  ou 
clramois.  Enflai  elle  peut  être  si  légère  que,  pour 
la  dépister,  il  en  faut  rechercher  l’existence  sous 
le  contrôle  d’un  bon  éclairage.  Quelle  que  soit 
son  intensité,  la  pigmentation  du  kala-azar  de 
l’adulte  comporte  des  locaUsaiions  électives  :  dos 
des  mains,  des  avant-bras,  des  pieds,  régions  péri- 
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génitales,  aréoles  des  seins  et  surtout  face.  A  ce 
niveau,  elle  s’accuse  électivement  dans  les  régions 
sus  et  sous-orbitaire,  péribuccale,  donnant  alors 
au  faciès  une  apparence  ayant  quelque  analogie 
avec  le  masque  de  la  grossesse. 

C’est  dans  ces  régions  pigmentées  qu’apparais¬ 
sent  parfois  de  petites  zones  dépigmentées,  véri¬ 
tables  taches  blanches  du  kala-azar.  Bralimacliari 
les  avait  déjà  décrites  dans  le  kala-zar  hindou,  les 
considérant  comme  des  signes  d’intolérance  aux 
sels  d’antimoine.  Nous  ne  les  avons  pas  person¬ 
nellement  constatées  assez  souvent  pour  formuler 
une  opinion  à  cet  égard. 

On  peut  se  demander  si  la  pâleur  habituelle  de 
l’em'ant,  plus  marquée  que  ne  l’explique  son  ané¬ 
mie  globulaire,  disparaissant  avant  la  réparation 
thérapeutique  de  la  formule  sanguine,  et  la  pig¬ 
mentation  inconstante  de  l’adulte,  ne  réalisent 
pas  un  seul  et  même  trouble  du  métabolisme  pig¬ 
mentaire  se  manifestant  par  restriction  ou  par 
excès  suivant  l’âge  où  on  l’observe.  C’est  une  hy-, 
pothèse  qui  aurait  l’avantage  de  rapprocher  au 
lieu  d’opposer  deux  manifestations  dissemblables 
de  la  même  maladie. 

VII.  La  splénomégalie  habituelle  du  kala- 
azàr.  —  L'augmentation  de  volume  de  la 
rate  est  un  signe  qui  ne  manque  jamais  dans  le 
kala-azar.  S’ébauchant  dès  le  début  de  la  maladie, 
la  splénomégalie  s’accroît  de  façon  régulièrement 
progressive  chez  l’enfant,  quand  l’affection  n’est 
pas  traitée,  atteignant  puis  dépassant  lé  niveau  de 
l’ombilic  et  pouvant  même  s’étendre  jusqu’aux 
fosses  iliaques  gauche  puis  droite.  Il  faut  dire 
cependant  que  ces  rates  de  la  leislmianiose,  les 
plus.grosses  des  splénomégalies  infantiles,  ne  s’ob¬ 
servent  que  rarement  depuis  que  la  maladie  est 
dépistée  et  par  conséquent  traitée  plus  précoce¬ 
ment.  Il  peut  en  être  de  même  chez  l’adulte, 
mais  dans  la  règle  il  nous  est  apparu  que  la  splé¬ 
nomégalie  est  plus  modérée  et  passible  de  régres¬ 
sions  partielles  spontanées. 

Pour  ce  qui  concerne  la  forme  de  ces  grosses 
rates,  Benhamou  a  signalé  sur  le  bord  antérieur  de 
l'organe  l’existence  d’une  encoche  qui,  d’après 
lui,  serait  caractéristique  de  la  splénomégalie 
leishmanienne.  Nous  avons  parfois  fait  cette  cons¬ 
tatation  qui  ne  nous  a  jusqu’ici  pas  paru  consti¬ 
tuer  la  règle. 

La  consistance  de  ces  grosses  rates  s'accroît 
avec  l'âge  de  la  maladie,  et  c’est  dans  les  formes 
anciennes  et  invétérées  par  absence  de  traitement 
qu’on  observe  des  rates  dures. 

VIII.  L’hépatomégalie  inconstante  et  les 
réactions  hépatiques  habituelles  du  kala- 
azar.  —  A  ne  considérer  que  des  signes  cli¬ 
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niques  netteniînt  apparents,  les  modifications 
de  volume  du  foie  apraissent  moins  fréquentes 
que  celles  de  la  rate.  En  effet,  si  cet  organe  aug¬ 
mente  parfois  de  volume  dans  des  proportions 
variables,  c’est  toujours  de  façon  plus  discrète,  et 
même  il  arrive  assez  souvent  que  ce  volume  dépasse 
à  peine  la  normale.  Cependant,  on  est  autorisé 
à  croire  qu’en  revanche,  le  tissu  hépatique  est 
toujours  touché  dans  son  intimité  au  cours  des 
leishmanioses,  car,  même  en  l’absence  de  modifi¬ 
cations  macroscopiques,  on  observe  un  ensemble 
de  signes  traduisant  l’existence  d’une  insuffisance 
fonctionnelle  certaine  du  foie  ;  l’abdomen  du  kala- 
azar  est  toujours  plus  volumineux  que  ne  l’im¬ 
plique  l’augmentation  de  volume  des  organes  qu’il 
contient,  et  ceci,  en  raison  de  la  production  d’un 
météorisme  important,  analogue  à  celui  qui  ma¬ 
nifeste  le  début  des  cirrhoses  ascitogènes.  Cette 
impression  est  complétée  par  l’existence  fréquente 
d’une  circulation  collatérale  plus  ou  moins  accu¬ 
sée,  pouvant  s’accroître  momentanément  au  début 
du  traitement  pour  disparaître  quand  il  est  plus 
avancé.  Ces  troubles  d’ailleurs  peuvent  exception¬ 
nellement  atteindre  la  constitution  d’une  véri¬ 
table  hépatite,  puisque  avec  Carcopino  nous  avons 
observé  une  véritable  ascite  ayant  régressé  par  un 
traitement  énergique,  et  que  Nattan-Larrier  a 
décrit  des  lésions  de  cirrhose  d’origine  leislima- 
nienne. 

IX.  L’anémie,  les  modifications  de  la 
formule  hémoleucocytaire  et  les  troubles 
vasculo-sanguins  du  kala-azar.  —  La  res¬ 
triction  des  hématies  est  une  manifestation  cons¬ 
tante  de  leishmanioses  viscérales.  Tandis  que 
chez  l’enfant  elle  s’accuse  inévitablement  pour 
arriver  aux  chiffres  les  plus  minimes  compatibles 
avec  la  vie,  elle  est  plus  discrète  chez  l’adulte, 
s’équilibrant  souvent  entre  les  cliiffres  de  3  et 
4  millions  de  globules.  La  restriction  des  globules 
blancs  est  également  la  règle,  mais  là  encore,  cette 
leucopénie  est  moins  accentuée  chez  l’adulte.  Il 
en  est  de  même  pour  les  polynucléaires  neutro¬ 
philes,  la  neutropénie  étant  beaucoup  plus  pro¬ 
gressive  chez  l’enfant  où  on  a  pu,  dans  des  cas 
non  traités,  la  voir  s’approcher  de  la  disparition 
totale  des  granulocytes.  En  somme,  on  trouve 
dans  les  variations  de  la  formule  sanguine  une 
image  assez  fidèle  des  tendances  évolutives  du 
kala-azar  aux  différents  âges  de  la  vie. 

Les  modifications  vasculo-sanguines  caracté¬ 
risées  par  des  troubles  de  la  série  hémogéno-hémo- 
philique,  absentes  ou  à  peine  ébauchées  au  début, 
apparaissent  surtout  aux  stades  avancés  de  la 
maladie  et  devront  toujours  être  appréciées  par 
les  épreuves  habituelles  (.signe  du  lacet,  temps  de 
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saignement,  temps  de  coagulation,  rétractilité 
du  caillot). 

X.  Les  adénites  leishmaniennes.  —  Elles 
sont  réalisées  par  l’existence  d’une  accentuation 
très  discrète  des  ganglions  lymphatiques  dans  tous 
les  carrefours.  Cette  micropolÿadénopathie  ne  se 
distingue  en  rien  de  celles  que  l’on  observe  bana¬ 
lement  chez  nombre  d’enfants  amaigris  pour  les 
causes  les  plus  diverses.  Si  nous  pensons  que  cette 
manifestation  mérite  néanmoins  de  retenir  l’at¬ 
tention,  c’est  que  nous  avons  personnellement  ob¬ 
servé  qu’elle  comporte  parfois  une  localisation 
élective  au  niveau  des  ganglions  épitrochléens. 
Nous  avons  à  plusieurs  reprises  observé,  chez 
l’adulte  comme  chez  l’enfant,  des  adénites  épi¬ 
trochléennes  parfois  assez  volumineuses,  appa¬ 
raissant  au  cours  de  la  maladie  en  dehors  de  toute 
cause  locale  et  dont  la  nature  leishmanienne  était 
confirmée  par  la  disparition  lentement  progres¬ 
sive  sous  l’influence  du  traitement  stibié.  Il  ne 
s’agit  pas  là  d’un  signe  constant  mais,  quand  il 
existe,  il  peut  rendre  les  mêmes  services  que  pour 
le  dépistage  de  la  syphilis. 

XI.  Complications  du  kala-azar.  —  Les 
œdèmes,  les  hémorragies  cutanées  ou  viscérales 
observées  aux  stades  avancés  de  la  maladie,  sont 
plutôt  des  manifestations  évolutives  que  de  véri¬ 
tables  complications  ne  s’observant  jamais  quand 
le  kala-azar  est  reconnu  et  traité  précocement- 

Une  mention  doit  être  faite  des  complications 
respiratoires  :  les  sujets  atteints  de  leishmaniose 
ont  une  susceptibilité  marquée  vis-à-vis  des 
infections  en  général  et  spécialement  des  infec¬ 
tions  pulmonaires.  C’est  à  leur  apparition  sous 
forme  de  broncho-pneumonie  qu’ont  été  dus  la 
plupart  des  décès  que  nous  avons  enregistrés. 
Aussi,  en  période  de  grippe  et  surtout  en  milieu 
hospitalier,  il  faut  préserver  avec  grand  soin  ces 
sujets  de  toute  contamination  de  ce  genre,  et 
même  en  pratiquer  la  vaccinothérapie  préven¬ 
tive. 

XII.  Les  caractères  évolutifs  différents 
du  kala-azar  de  l’enfant  et  de  l’adulte.  — 
Nous  avons  déjà  eu  plusieurs  fois  l’occasion  de 
souligner  l’aggravation  inévitablement  progres¬ 
sive  du  kala-azar  infantile  et  son  pronostic  mor¬ 
tel  en  l’absence  d’un  traitement  stibié.  Actuelle¬ 
ment,  le  diagnostic  étant  habituellement  précoce,  la 
maladie  est  vite  enrayée  par  son  traitement  spé- 
ciflque.  En  pareil  cas,  il  en  est  de  même  chez  l’a¬ 
dulte  et  l’on  peut  dire  qu’avec  un  traitement  hâtif 
on  observe  peu  de  différence  ^ans  l’évolution  des 
formes  infantiles  et  adultes.  Mais,  à  l’étude  rétro¬ 
spective  de  certains  cas  méconnus  et  tardivement 
traités,  il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  chez 


l’adulte  l’évolution  est  souvent  subaiguë  ou  même 
chronique,  évoluant  par  poussées  successives, 
séparées  par  des  périodes  d’évolution  latente  ou 
même  de  rémission  complète  simulant  la  guérison. 

XIII.  Le  diagnostic  clinique  du  kala- 
azar.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la 
symptomatologie  que  nous  avons  décrite  permet 
de  façon  à  peu  près  certaine  le  diagnostic  clinique 
du  kala-azar  à  sa  période  d’état.  Mais,  à  l’extrême 
début  de  la  maladie,  les  signes  cliniques  sont  en¬ 
core  incomplets  ou  dissociés,  et  la  maladie  encore 
mal  individualisée  peut  se  confondre  avec  les 
infections  anémiantes  avec  splénomégalie  fébrile 
telles  que  la  mélitococcie  et  le  paludisme,  et  d’ail¬ 
leurs  avec  toutes  les  splénomégalies  fébriles  (tuber¬ 
culeuses,  syphiUtiques,  etc.).  C’est  surtout  à  cette 
époque  qu’il  importe,  en  vue  d’un  traitement  spé¬ 
cifique  précoce,  d’affirmer  la  réalité  de  l’infection 
leishmanienne  ;  et  c’est  alors  que  la  recherche  des 
réactions  biologiques  caractéristiques  doit  entrer 
en  jeu. 

XIV.  Un  aperçu  des  réactions  biologi¬ 
ques  du  kala-azar.  —  Le  diagnostic  biolo¬ 
gique  du  kala-azar  se  fait  à  l’appui  d’un  certain 
nombre  à’ épreuves  de  certitude  et  d’épreuves  de 
présomption.  Les  premières  consistent  à  recher¬ 
cher  les  parasites  (leishmania)  dans  leurs  locali¬ 
sations  organiques  (foie,  ganglions,  moelle  os¬ 
seuse,  rate).  Les  deux  dernières  recherches  ont 
prévalu.  La  découverte  directe  dans  le  sang  cir¬ 
culant  est  possible  mais  décevante,  même  avec  les 
méthodes  d’enricliissement.  La  culture  du  sang 
sur  milieu  spécial  (NNN)  donne  entre  des  mains 
expérimentées  de  très  bons  résultats. 

Parmi  les  épreuves  de  présomption,  signalons 
seulement  la  réaction  de  fixation  du  complément 
de  Cristjni  et  Caronia,  la  réaction  séro-sérique 
de  Nattan-Larrier,  le  globulin-test  de  Brahma- 
chari,  le  dosage  des  globulines,  la  formol-leuco- 
géhfication  et  la  réaction  de  Chopra,  la  réaction 
formol-stibosane  de  Nattan-Larrier. 

Dans  cet  ensemble,  le  praticien  pourra  se  bor¬ 
ner  à  utiliser  la  ponction  splénique  à  rechercher 
la  formol-leuco gélification  et  la  réaction  de  Chopra. 
Nous  en  chercherons  donc  les  indications  et  les 
valeurs  respectives. 

XV.  Indications  et  valeur  de  la  ponc¬ 
tion  splénique  pour  le  diagnostic  du  kala- 
azar.  —  Sans  développer  ici  cette  question  que 
nous  avons  déjà  longuement  étudiée  ailleurs,  nous, 
nous  bornerons  à  résumer  les  conclusions  aux¬ 
quelles  nous  avons  abouti. 

1°  La  ponction  splénique  doit  être  pratiquée 
suivant  une  technique  précise,  et  avec  de  grandes 
précautions. 


524 


PARÎS  MEDICAL 


2°  I^a  ponction  splénique  est  la  plus  certaine 
des  recherches  biologiques,  mais  n’a  pas  une  Va¬ 
leur  diagnostique  absolue. 

3°  La  ponction  splénique  comporte  la  possibi¬ 
lité  d’accidents  exceptionnels  mais  cependant  cer¬ 
tains  (hémorragies  spléniques). 

4“  La  ponction  splénique  n’est  justifiée  que 
lorsqu’elle  est  absolument  indispensable  pour 
établir  le  diagnostic  et  appliquer  le  traite¬ 
ment. 

XVI.  La  formol  -  leubogélifiûatiôh  est 
une  épreuve  simple,  facile  et  relativement 
fidèle.  — ^  Si  l’on  ajoute  à  i  Centimètre  cube  de 
sérum  leishmanien  deux  gouttes  dé  solution  de 
formol  à  40  p.  lôo,  il  se  forme  une  gélification  et 
uüe  Opacification  laiteuse.  La  réaction  n’eSt  valable 
que  si  la  gélification  est  presque  immédiate 
(une  à  trois  minutes)  et  l’opacification  très  ra¬ 
pide  (une  demi-h eUre  au  plus).  La  faiblesse  de  cette 
réaction  réside  d’une  part  dans  l’interprétation 
difficile  des  leuco-gélifications  tardives  et  d’autre 
part  dans  Son  absence  aux  périodes  de  début  dé  la 
maladie.  Ceci  dit,  elle  reste  poUr  le  praticien  Une 
épreuve  précieuse  par  sa  simplicité.  AuSsi  deVOns- 
ilous  être  réconnaissant  à  notre  regretté  collègue 
et  ami  Rumpelmayer  d’en  avoir  vulgarisé  l’em¬ 
ploi  en  France. 

XVII.  La  réaction  de  Chopra  est  peut- 
être  plus,  précise  si  Pon  sait  en  interpréter 
les  fausses  apparences.  —  Lorsqu’à  la  sUrface 
d’un  sérum  leishmanien  oh  verse  doucement 
quelques  gouttes  de  solution  d’un  sel  aromatique 
d’antimoine,  il  se  forme  au  niveau  de  leüt  sur¬ 
face  -  de  contact,  sous  forme  d’un  disqüe  assez 
épais,  un  précipité  caséeux  Compact  tombant 
ultérieurement  au  fond  du  tube  sous  forme  d’un 
grumeau  denSe  et  mal  dissociable  par  agitation. 
Très  nette  avec  Une  solution  à  4  p.  100  d’üféasti- 
bamihe,  la  réaction  est  encore  apparente  mais  plus 
faible  avec  une  solution  de  üéostibosané. 

S’il  ne  se  produit  qu’Un  trOüble  iiüàgeüx  tom¬ 
bant  ensuite  en  pluie  au  fond,  du  tube  sous  forme 
d’un  dépôt  pulvérulent,  il  s’agit  d’üiie  fausse 
réaction  pouvant  apparaître  aVeC  les  séfums  les 
plus  Variés.  La  faiblesse  de  la  réaction  de  Chopra 
réside  dans  l’interprétation  parfois  difficile,  et 
nécessitant  une  assez  grande  expérience,  des 
fausses  réactions  linûtes. 

Aussi  pensons-nous  qu’ü  y  aura  toujours  avan¬ 
tage  à  conjuguer  la  réaction  de  Chopra  et  la  for^ 
mol-leueogélification,  leur  cOHcOrdaHce  équivalant 
à  une  épreuve  de  certitude  quand  elle  vient  à  l’ap- 
pui  d'un  syndrome  clinique  cohérent.  C'est  à  cette 
formule  pratique  que  le  praticien  aura  avantage 
à  se  rallier, 
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XVTII.  Le  traitement  spédifique  dü  kala- 
azar  par  les  sels  d’antimoine.  —  Ütilisés 
depuis  19O6  par  ChârleS  Nicolle  pouf  lé  trai¬ 
tement  des  trypanosomiases,  les  sels  d’antimoine 
furent  appliqués  pat  Manson  et  ViahUà  atts  lèish- 
manioSés  cutanées  ,‘  c’èst  à  l’éColfe  itaHéhnè  (Gris- 
tini  et  CaroUia,  puis  Gastellâni)  qüë  revient  l’hoU- 
neur  d’avoir  appliqué  les  produits  stibiés  au  trâi^ 
tement  des  leishmaniosés  infantiles  méditerra¬ 
néennes  et  d’avoir  ainsi  transformé  en  maladie 
cUrablë  une  affection  jUSqüedà  meurtrière. 

.  Les  sels  niinéràus  d’aUtimoiUe  et  eh  particu¬ 
lier  le  Slibyal  Ont  eU  le  mérite  de  permettre  la 
guérison  des  premiers  Cas  Observés  en  France)  ils 
sont  actuellement  détrônés  par  lès  sèls  OŸganitfues, 
généralement  plüs  actifs  et  molfiS  toSfiqués  (Sti- 
bényl,  néoStibosau,  StibiOHal,  etc.)  et  surtout  par 
les  sels  aromatiques  (uréastibamine  de  Brahma- 
chari)  particulièrement  énergiques  et  cependant 
bien  tolérés,  qUi  trouVeht  leur  indication  élective 
dans  les  formés  Stibio-réSlStaUtes  de  la  maladie. 
Signalons  enfin  l’antlliomaninè  utilisée  récem¬ 
ment  par  Rathery,  dont  Ubus  n’avons  pas  encore 
personnellement  une  expérience  suffisante. 

Le  iMde  d'application  est  variable  suivant  léS 
produits  stibiés  envisagés.  D’une  façon  généralei 
nous  préconisons  la  voie  intraveineuse,  qui  s’est 
toujours  montrée  plus  active.  La  posologie  des 
produits  Stibiés  comporte  déS  chiffres  approxi¬ 
matifs  que  nous  aVonS  maintes  fois  indiqués,  sOus 
réservé  qll’elle  réslè  subordonnée  aux  réactions 
et  tolérances  individuelles. 

XIX.  Les  effets  thôirâpéütiqüés  èt  lès 
résultats  du  tCàitemêiit  stibiéi  LeS  ôri- 
tères  de  là  güériSOtt.  ---  Là  plupart  des  sèls 
d’antimoine  améliorent  avec  une  rapidité  va¬ 
riable  les  manifestations  cliniques  de  la  leishma¬ 
niose.  C’eSt  d’abord  la  fièvre  qui  s’abaisse  pro^ 
gressivément  Vers  la  normale,  puis  l’étât  général 
qui  s’améliore,  et  rapparènce  cutanée  (pâleur, 
pigmentation)  qui  se  modifie.  Ce  sont  ensüîtè> 
mais  plus  lentement,  la  rate  et  le  foie  qui  dimi¬ 
nuent  de  Volume.  C'est  enfin  l’anémie  qui  ré¬ 
gresse  et  la  formule  leucocytaire  qui  s’améliore 
plus  lentement  encore.  C’est  beaucoup  plus  tardi¬ 
vement  que  les  réactions  biologiques  ont  tendanee 
à  se  négativer.  il  importe  donc  de  savoir  que  la 
plupart  des  manifestations  cliniques  et,  plus 
encore,  des  réactions  biologiques  persistent  â 
l’époque  de  la  guérison  réelle,  et,  l’expérience  nous 
l’a  maintes  fois  montré,  qü’elléS  Continuent  à  ré¬ 
gresser  spontanément  dans  la  suite  en  l’absence 
de  toute  continuation  du  traitement  stibié. 

En  conséquence,  on  voit  donc  qu'il  serait  cer¬ 
tainement  superflu  et  probablement  défavorable 
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de  continuer  l’application  d’un  traitement  devenu 
inutile  jusqu’à  négativation  totale  des  signes 
cliniques  et  biologiques.  I^’interruption  du  traite¬ 
ment,  qui  doit  pratiquement  être  décidée  quand 
toutes  les  manifestations  de  la  maladie  tendent, 
sans  reprise  offensive,  vers  l’amélioration,  sera 
toujours  affaire  de  bon  sens  et  de  sagacité  cli¬ 
nique. 

L’obtention  de  la  guérison  sera  plus  ou  moins 
rapide  et  variera  : 

1°  Suivant  le  mode  d’application,  les  traite¬ 
ments  précoces  et  la  voie  intraveineuse  étant  plus 
efficaces  ; 

2°  Suivant  les  produits  stibiés  utilisés,  les  sels 
organiques  et  surtout  aromatiques  étant  plus 
actifs  ; 

3°  Enfin  suivant  des  facteurs  individuels  géné¬ 
ralement  imprévisibles. 

XX.  —  La  stibio-intolerance.  —  Les  mani¬ 
festations  d’intolérance  aux  produits  stibiés 
doivent  être  connues,  mais  il  faut  également  sa¬ 
voir  qu’elles  diminuent  d’importance  et  devien¬ 
nent  beaucoup  plus  rares  avec  les  sels  d’anti¬ 
moine  actuellement  utilisés.  Ceci  étant  dit, 
bornons-nous  à  énumérer  les  différents  troubles 
pouvant,  isolément  ou  variablement  combinés, 
apparaître  au  cours  d’un  traitement  stibié,  avec 
cette  réserve  que  la  plupart  d’entre  eux  ont  été  en¬ 
registrés  à  l’époque  oîrl’on  employait  des  sels  plus 
toxiques  :  élévation  thermique  parfois  suivie  de 
frisson,  vomissements  et  diarrhée  dysentériforme, 
toux  quinteuse  et  accès  de  suffocation,  accentua¬ 
tion  temporaire  de  la  splénomégaUe  avec  douleurs 
locales,  éruptions  pemphigoïdes,  douleurs  rhuma¬ 
tismales,  enfin,  complications  plilegmasiques  res¬ 
piratoires  pour  qui  la  maladie  elle-même  est  déjà, 
nous  l’avons  vu,  un  premier  élément  de  prédis¬ 
position.  L’apparition  d’un  quelconque  de  ces 
accidents  implique  la  nécessité  d’interrompre 
momentanément  et  de  reprendre  avec  plus  de 
précaution  le  traitement  stibié. 

XXI.  —  La  stibio-résistance.  —  La  résis¬ 
tance  au  traitement  stibié  s’observe  pendant  et 
surtout  après  les  traitements  faibles  et  disconti¬ 
nus.  Il  nous  est  apparu  très  nettement  que  l’ap¬ 
plication  intermittente  de  séries  thérapeutiques 
trop  faibles  et  trop  courtes  amène  difficilement 
les  malades  à  guérison  et  parfois  font  perdre  au 
traitement  stibié  son  action  primitive.  Et  inver¬ 
sement,  depuis  que  nous  utilisons,  sous  surveil¬ 
lance  des  réactions  organiques,  des  produits  ac¬ 
tifs  à  fortes  doses  longtemps  prolongées,  nous  ob¬ 
tenons  de  façon  presque  régulière  la  stérilisation 
de  l’organisme  en  une  seule  série  thérapeutique, 


à  l’abri  de  toute  récidive  ou  stibio-résistance  tar¬ 
dive. 

XXII.  Les  îègles  th-iirapeatiquss.  —  En 
conclusion  des  faits  d’observation  précédents 
.nous  nous  croyons  personnellement  autorisé  à 
conseiller  l’utilisation  d’un  traitement  aussi  pré¬ 
coce  que  possible  par  les  produits  stibiés  d’action 
énergique  et  cependant  peu  toxiques,  aux  doses 
les  plus  élevées  que  le  malade  pourra  supporter 
sans  accidents  d’intolérance  et,  si  possible,  en  une 
seule  série  prolongée  aussi  longtemps  que  le  com¬ 
mandera  l’évolution  clinique. 

XXIII.  Traitements  adjuvants  du  kala- 
azar.  —  Quand  cette  affection  était  traitée  tar¬ 
divement  avec  des  produits  stibiés  moins  énergi¬ 
ques,  il  y  avait  avantage  à  mettre  en  jeu  l’action 
antianénii(]ue  du  fer.  de  l’arsenic  et  de  l’hépato- 
thérapie.  Mais  aujourd’hui  l’action  des  traite¬ 
ments  précoces  spécifiques  est  telle  que  ces  adjonc¬ 
tions  sont  superflues.  Rappelons  cependant  l’uti¬ 
lité,  dans  les  formes  graves,  de  l’abcès  de  fixation 
et,  en  cas  de  tendance  hémorragique,  le  bon  effet 
des  petites  transfusions  de  sang  pur  ;  enfin  et  sur¬ 
tout  l’action  préventive  de  la  vaccinothérapie 
lorsqu’on  redoute  des  complications  respiratoires. 

XXIV.  Le  traitement  chirurgical  du  kala- 
azar  est-il  justifié?  —  La  splénectomie,  quel¬ 
quefois  préconisée  et  même  appliquée,  nous 
paraît  inutile  parce  que  ne  soustrayant  qu’ue 
foyer  parasitaire,  et  superflue  parce  que  le  traitn- 
ment  stibié  se  suffit  à  lui-même  ;  donc,  sauf  les 
cas,  exceptionnels  d’ailleurs,  de  stibio-résistance 
absolue,  elle  ne  saurait  entrer  en  jeu  dans  le  traite¬ 
ment  habituel  du  kala-azar,  qui  doit  rester,  par 
conséquent,  exclusivement  médical. 
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LES  SCARLATINES  FRUSTES 

LEUR  IMPORTANCE 

ÉPIDÉMIOLOGIQUE 

H.  CAMBESSÉDÈS  et  M.  MILLAU 

Les  traités  classiques  signalent,  à  côté  des  scar¬ 
latines  normales  et  des  scarlatines  malignes, 
des  formes  légères  de  cette  maladie.  Mais,  alors 
qu’ils  s’étendent  sur  la  description  des  premières, 
ils  ne  consacrent  que  quelques  lignes  à  ces  formes 
frustes,  n  est  vrai  que  celles-ci,  pair  leur  bénignité 
coutumière,  semblent  peu  intéresser  le  diagnostic. 
Mais  leur  importance  apparaît  cependant  essen¬ 
tielle  du  point  de  vue  des  malades  qui  en  sont 
atteints  et  surtout  du  point  de  vue  de  la  collec¬ 
tivité  qui  est  menacée  par  elles. 

On  sait,  en  effet,  qu’en  matière  de  traitement  de 
la  scarlatine  deux  prescriptions  sont  essentielles  : 
éviter  le  froid,  observer  le  régime  li5q)ochloruré. 
Or  les  malades  atteints  de  ces  formes  légères 
négligent  facilement  de  telles  précautions,  surtout 
dans  la  clientèle  hospitalière.  Aussi,  suivant  une 
donnée  classique,  ne  s’étonne-t-on  pas  de  retrouver 
souvent  dans  l’histoire  clinique  des  néphrites  aiguës 
un  passé  récent  d’angine  et  de  léger  érythème 
qui  signent  tm  diagnostic  rétrospectif  de  scarla¬ 
tine  méconnue. 

Mais  c’est  surtout  la  prophylaxie  de  ces  cas 
frustes  de  scarlatine  qui  a  une  grande  importance- 
Le  danger  de  contagion  de  telles  formes  est,  en 
effet,  d’autant  plus  grand  que  des  précautions 
d’isolement  sont  difficiles  à  obtenir  pour  une 
maladie  d’apparence  très  bénigne.  Les  praticiens 
reconnaîtront  ici  une  de  ces  difficultés  avec  les¬ 
quelles  ils  sont,  sans  cesse,  aux  prises.  Dire  à  une 
mère  de  famille  :  «  Votre  enfant  n’a  presque  rien 
eu  et  il  n’a  plus  rien  ;  il  faut  pourtant,  pendant 
trente  ou  trente-cinq  jours  encore,  l’isoler  de  ses 
frères  et  soeurs  et,  qui  plus  est,  pour  lui-même  et 
pour  les  autres  enfants  de  la  famille,  accepter 
de  faire  interrompre  les  études  en  dépit  d’un  exa¬ 
men  peut-être  proche  et  d’un  avenir  peut-être 
compromis  »,  ce  sont  des  règles  faciles  à  énoncer 
dans  l’ordre  de  l’hygiène,  mais,  dans  la  pratique, 
quelle  difficidté,  à  les  faire  entendre  !  Pourtant,  ne 
pas  obtenirl’isolement,  n’est-ce  pas  aller  au  devant 
de  grandes  difficultés  ?  L’apparition  possible 
chez  le  malade,  au  bout  de  quelques  jours,  d’tiiic 
néphrite,  plus  encore  la  diffusion  de  la  maladie 
dans  l’entourage,  peuvent  venir  montrer,  trop 
tard,  l’erreur  commise  en  renonçant  aux  soins  et  à 
l’isolement. 

D’autant  plus  que  s’il  arrive,  comme  nous  le 
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dirons,  que  ces  formes  bénignes  se  transmettent, 
parfois  avec  leur  caractère  même  de  bénignité, 
il  s’observe  parfois  aussi,  qu’au  départ  de  un  ou 
plusieurs  cas  de  scarlatine  fruste,  on  voie  survenir 
des  scarlatines  graves,  voire  malignes.  Tel  le  cas 
le  plus  sévère  de  scarlatine  que  nous  ayons  connu 
et  dont  des  maîtres  de  l’autorité  de  MM.  Teissier 
et  Apert  nous  ont  dit  n’en  avoir  jamais  vu  de  si 
grave.  Une  enfant  de  cinq  ans,  —  il  est  vrai  atteinte 
de  coqueluche,  —  mourut  en  vingt-quatre  heures 
d’une  scarlatine  hypertoxique  qu’elle  avait  con¬ 
tractée  de  sa  sœur  âgée  de  dix  ans  et  qui,  elle, 
atteinte  quatre  jours  auparavant,  avait,  eu  avec 
irn  état  général  peu  grave,  un  érythème  si  discret 
qu’il  fallait  transporter  la  malade  devant  la 
fenêtre  pour  le  voir. 

Sans  doute  un  tel  fait  demeure  exceptionnel, 
mais  il  constitue  une  illustration  de  la  responsa¬ 
bilité  qu’il  peut  y  avoir  à  méconnaître  la  scarla¬ 
tine  fruste. 


L’étude  de  l’étiologie  de  ces  formes  de  scarla¬ 
tine,  qu’il  a  été  donné  à  l’un  de  nous  d’observer 
en  grand  nombre,  apporte  quelques  données  dans 
la  connaissance  des  conditions  de  leur  survenue. 

Et  tout  d’abord  leur  contagiosité  paraît  moindre 
que  celle  des  formes  ordinaires  de  la  scarlatine, 
mais  c’est  là  une  notion  toute  relative. 

La  scarlatine  fruste  peut  engendrer  d’autres 
cas  de  scarlatines  de  même  ordre,  déterminant 
de  véritables  épidémies  bénignes.  Des  faits  de  ce 
genre  ont  été  rapportés  (LerebouUet  et  Joannon). 
L’un  de  nous  a  été  récemment  témoin  d’utie  telle 
épidémie  à  la  campagne.  Il  s’agissait  d’un  hameau 
où  nous  fûmes  appelé  à  voir  une  néphrite  aiguë. 
Une  desquamation  pàlmo-plantaire  signait  le 
diagnostic  étiologique.  La  scarlatine  avait  passé 
inaperçue  parce  que  l’érythème  avait  été  discret 
et  la  température  légère.  Mais  la  localité  ne  com¬ 
prenait  que  quelques  maisons,  et  il  fut  facile  de  se 
rendre  compte,  par  une  enquête  rapide,  que  presque 
tous  les  enfants  avaient  été  atteints  de  cette 
maladie  bénigne  qui  n’avait  pas  fait  suspecter 
sa  nature  ni  Interrompre  les  cours  de  l’école. 

Mais  11  est  d’observation  courante  qu’après 
quelques  cas  de  scarlatine  fruste  on  voie,  dans  un 
foyer  épidémique,  survenir  des  formes  .se  rappro¬ 
chant  du  type  normal  de  la  maladie.  C’est  en  effet 
au  début  des  épidémies  qu’on  constate  le  plus 
souvent  les  formes  légères. 

Le  service  des  Douteux  des  «  Enfants^Malades  » 
reçoit  ces  scarlatines  frustes  quand  le  service  de  la 
scarlatine  est  encore  presque  vide.  Puis,  quand 
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celui-ci  se  remplit^  le  nombre  des  entrants  pour 
scarlatine  diminue  aux  Douteux. 

C’est  là,  du  reste,  une  loi  générale  d’épidémiolo¬ 
gie  qui  veut  que  les  cas  frustes  s’observent  surtout 
au  début  et  au  décours  des  épidémies. 

On  admet,  en  effet,  que,  par  passage  humain, 
la  maladie  vas’aggravantparce  quelegerme  devient 
de  plus  en  plus  virulent.  Si  la  maladie  décroît, 
c’est,  peut-être,  parce  que  la  virulence  du  germe 
s’épuise  spontanément  ou  plutôt  parce  que  les 
derniers  sujets  atteints  sont  plus  réfractaires  et 
que  dès  lors  leur  organisme,  offrant  plus  de  résis¬ 
tance,  fait  diminuer  la  virulence  du  germe. 

La  fréquence  des  scarlatines  frustes  est,  sans 
doute,  plus  grande  dans  la  race  française  que  dans 
certaines  autres  races.  On  connaît  la  gravité  de  la 
scarlatine  chez  les  Anglo-Saxons.  M.  Apert  nous  a 
rappoi-té  l'étrange  opposition  qui  existait,  dans 
un  hôpital  militaire,  lors  d’une  épidémie  de  scar¬ 
latine  sévissant  dans  un  contingent  de  l’armée 
anglaise,  entre  les  salles  des  soldats  anglais  et  les 
salles'des  Français  attachés  à  l’armée  anglaise  et 
a3"ant  contracté  la  même  maladie.  Dès  l’entrée,  on 
était  frappé  de  ce  fait  que,  chez  les  uns,  il  s’agis¬ 
sait  de  malades  atteints  d’une  maladie  sévère,  et, 
chez  les  autres,  au  contraire,  de  malades  peu  tou¬ 
chés.  Ici  les  formes  légères  ou  frustes  étaient  fré¬ 
quentes,  là  elles  n’existaient  pas. 

On  sait  que  la  gravité  de  la  scarlatine  paraît  en 
décroissance  en  France.  Maladie  très  grave  aux 
xvn®  et  xvm®  siècles,  la  scarlatine  semble,  en 
effet,  atténuer  depuis  lors  progressivement  sa 
sévérité.  Dès  lors,  la  fréquence  des  scarlatines  frustes 
n’est  point  pour  étonner,  car  c’est  là  encore  une 
règle  évidente  d’épidémiologie  que  les  fonnes 
larvées  se  rencontrent  surtout  quand  l’histoire 
générale  de  la  maladie  montre  sa  gravité  en  dé¬ 
croissance. 

La  notion  d’âge  doit-elle  être  prise  en  considé¬ 
ration  dans  l’étiologie  de  la  scarlatine  fruste  ? 
On  pourrait  le  penser,  à  voir  cette  forme  plus 
fréquente  à  l’hôpital  des  Enfants-Malades  qu’à 
l’hôpital  Claude-Bernard.  Il  serait  même  pemris 
d’émettre  l’hypothèse  que  ce  fait  tient  au  béné¬ 
fice  d’une  immunité  maternelle  conservée  par 
l’enfant.  Dans  ces  conditions,  le  jeune  enfant 
devrait  être  plus  que  tout  autre  sujet  aux  formes 
discrètes.  D’une  enquête  à  laquelle  nous  avons  pro¬ 
cédé  auprès  des  mères  d’enfants  atteints  de  scar¬ 
latines  bénignes  pour  savoir  si  et  quand  elles 
avaient  eu  la  scarlatine,  il  est  ressorti  que  dans  la 
majorité  des  cas  la  mère  n’avaitpas  eu  la  scarlatine. 
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Ce  facteur  ne  paraît  pas  jouer  dans  la  question  qui 
nous  occupe.  Tout  au  plus  le  pourrait-il,  pour  les 
premiers  mois  de  la  vie. 

Dans  un  même  ordre  d’idées  analogues,  une 
notion  importante  est  à  retenir  :  celle  d’une  scarla¬ 
tine  antérieure  retrouvée  dans  les  antécédents  per¬ 
sonnels  du  malade.  Certes,  il  en  est  de  la  scarlatine 
coimne  des  autres  fièvres  éruptives,  qui  ne  récidi¬ 
vent  guère.  Mais,  pour  rares  et  peut-être  excep¬ 
tionnels  que  soient  les  faits  de  récidive,  ils  n’en 
demeurent  pas  moins  certains.  Il  y  a  quelques  an¬ 
nées,  à  l’hôpital  Claude-Bernard,  un  interne  en 
pharmacie  contracta  la  scarlatine.  Il  fut  hospitalisé 
et  examiné  quotidiennement  par  le  professeur  Teis- 
sier,  avec  cette  attention  si  amicale  qu’il  apportait 
à  ceux  de  ses  élèves  qui  contractaient  une  maladie 
contagieuse  dans  l’exercice  de  leurs  fonctions.  La 
scarlatine  évolua  dans  une  forme  normale.  Le 
délai  de  quarante  jours  atteint,  le  malade  devait' 
aller  pour  une  convalescence  dans  sa  famille, 
quand,  au  jour  fixé  pour  son  départ,  il  se  sentit  mal 
à  l’aise  et  il  souffrit  de  la  gorge.  Le  voj^age  fut 
différé  et...  une  nouvelle  scarlatine  se  déroula 
sous  les  yeux  des  assistants  du  professeur  Teissier 
et  de  lui-même,  aussi  normale  que  la  première 
jusques  et  y  compris  à  la  desquamation  importante. 

Un  tel  fait  ne  laisse  guère  de  doute  sur  la  possi¬ 
bilité  des  récidives  de  la  scarlatine.  Il  constitue 
un  cas  très  exceptionnel,  parce  que  généralement 
les  récidives  sont  à  lointaine  échéance  et  parce  que, 
le  plus  souvent,  elles  sont  précisément  atténuées, 
se  présentant  souvent  sous  la  forme  d’angines. 
Nous  en  donnerons  plus  loin  des  exemples. 

Une  maladie  intercurrente  peut  modifier  la 
scarlatine,  tantôt  l’aggravant,  tantôt  l’atténuant. 
Ce  sont  là  des  modalités  de  ce  que  le  professeur 
Tanon  a  étudié  sous  le  nom  de  «maladies  asso¬ 
ciées  ».  On  connaît  la  gravité  du  pronostic  dans 
l’association  rougeole-coqueluche,  et  on  sait  qu’il 
est  classique  de  lui  opposer  le  peu  de  sévérité  de 
celui  de  l’association  coqueluche-scarlatine  et 
rougeole-scarlatine.  En  effet,  on  voit,  assez  sou¬ 
vent,  au  cours  de  la  rougeole  avec  coqueluche,  ces 
rougeoles  «  rentrées  »  dont  l’érythème  morbilli¬ 
forme  très  pâle  contraste  avec  la  gravité  de  l’état 
général. 

Nous  avons  le  souvenir  de  trois  enfants  entrés 
aux  Enfants-Malades  après  la  mort  rapide  d’un 
de  leurs  frères  atteint  de  coqueluche  et  rougeole, 
eux-mêmes  atteints  de  l’association  de  ces  deux 
maladies.  Des  trois  entrants,  bientôtl’un  succomba, 
les  deux  autres  guérirent,  après  une  évolution 
très  grave  de  leur  maladie.  La  scarlatine,  de  même. 
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survenant  au  cours  d’une  coqueluche  peut  être 
sévère,  autant  que  nous  pouvons  en  juger  par 
quelques  cas  observés  :  témoin  celui  le  plus  grave 
que  nous  ayons  connu  et  que  nous  avons  rapporté 
plus  haut.  Mais  le  plus  souvent,  il  nous  a  paru 
pourtant  que  l’association  scarlatine  et  coqueluche 
se  comportait  assez  bien. 

Iv’association  rougeole-scarlatine  ne  paraît  pas 
déterminer,  non  plus,  une  aggravation  sensible 
de  ces  maladies.  Nous  les  avons  souvent  vues 
évoluer  simultanément  sans  dégât,  donnant  une 
éruption  asisez  singulière,  mélange  d’érythème  mor¬ 
billiforme  et  scarlatiniforme.  Nous  avons  même 
observé  à  diverses  reprises  des'  formes  larvées 
de  scarlatine  survenant  avec  la  rougeole,  comme  si 
l’apparition  de  celle-ci  freinait  celle-là  et  empê¬ 
chait,  par  exemple,  la  survenue  de  l’érythème  scar- 
latin. 

Voici  quelques  exemples  ; 

G...  h.,  deux  ans  et  demi.  Rougeole.  Admise  par 
erreur  à  la  scarlatine,  y  est  demeurée  vingt-quatre  heures, 
puis  a  été  passée  aux  douteux.  Au  quatorzième  jour  de 
l’évolution,  reprise  de  température  à  39“  avec  angine 
légère.  Mais  la  dépapillation  de  la  langue  et  surtout  la 
desquamation  large  viennent  montrer  que  bien  que  l’éry¬ 
thème  scarlatin  n’ait  jamais  été  constaté,  il  y  avait  eu 
contamination  bien  probable,  lors  du  séjour  dans  le  ser¬ 
vice  de  la  scarlatine. 

G...,  quatorze  ans.  Entre  avec  une  angine  légère  et 
température  à  380,4  sans  érythème.  Trois  jours  après, 
apparition  d’une  rougeole. 

Passé  dans  le  service  spécial,  se  met  à  desquamer  eu 
grands  lambeaux  à  partir  du  quatorzième  jour. 

M...  Paulette,  sept  ans.  Angine  d’apparence  banale, 
puis  apparition  d'une  rougeole  au  troisième  jour.  Vers 
le  quinzième  jour,  desquamation  large  par  lambeaux. 
Ni  à  la  salle  G...  ni  au  service  de  la  rougeole,  rien  n’a 
fait  suspecter  une  scarlatine. 

Sans  doute  dans  ces  trois  cas  le  diagnostic  de 
scarlatine  est  incertain,  mais  il  est  rendu  probable 
par  la  large  desquamation  et  par  les  conditions 
étiologiques. 

De  même  nous  avons  observé  une  scarlatine 
fruste,  celle-ci  apyrétique,  à  la  convalescence 
d'une  pneumonie  : 

h...  Solange, dix  ans.  Pneumonie.  Salle  Gillette.  Au  troi¬ 
sième  jour  de  l’apyrexie,  apparition  d’un  érythème  scar¬ 
latin.  Gorge  rouge,  langue  blanche  avec  bords  rouges. 
Ultérieurement  desquamation.  Cependant  la  tempéra- 
tire,  redevenue  normale  après  la  pneumonie,  l’est  toujours 
restée  (maximum  37'>,5).  L’enfant  était  en  traitement  par 
le  novar,  mais  la  desquamation  de  la  paume  des  mains 
et  de  la  plante  des  pieds  était  en  faveur  du  diagnostic 
de  scarlatine  ;  diagnostic  confirmé!  du  reste,  par  la  pré¬ 
sence  d’autres  scarlatines  parmi  les  voisins  de  lit  immé- 


Juin  igss- 

Quoi  qu’il  ensoit  des  circonstances  qui  expliquent 
l’existence  de  scarlatines  frustes  aux  côtés  des 
scarlatine.^  typiques,  il  faut  savoir  que  le  nombre 
de  ces  scarlatines  bâtardes  apparaît  comme  im¬ 
portant.  Un  fait  frappe  en  effet  ceux  qui  sont  appe¬ 
lés  à  assurer  les  services  des  pavillons  de  «douteux» 
dans  les  hôpitaux.  C’est  l’opposition  qui  existe 
entre  le  grand  nombre  de  malades  qui  demeurent 
en  observation  comme  suspects  de  scarlatine,  par 
rapport  au  petit  nombre  de  malades  traités  comme 
suspectsderougéole.  Pourtant,  les’services  généraux 
de  médecine  infantile,  dans  la  crainte  des  épidé¬ 
mies  si  fréquentes  et  parfois  si  graves  de  rougeole 
dans  les  salles,  ont  pris  l’habitude  de  «  passer  aux 
douteux  »  tous  les  malades  chez  qui  un  léger  ca¬ 
tarrhe  ou  un  dépolidelamuqueusebuccalefaitprésa- 
ger  de  l’apparition  d’un  signe  de  Koplick et  craindre 
la  rougeole.  Mais  la  rougeole  donne  assez  rarement 
des  formes  très  discrètes  où  le  diagnostic  peut 
errer.  Tout  au  plus  peut-on  voir  ces  cas  chez  les 
malades  ayant  reçu  du  sérum  de  convalescent, 
soit  à  dose  insuffisante,  soit  à  une  période  trop 
tardive  pour  éviter  la  maladie,  et  qui  font  une 
rougeole  atténuée  et  retardée,  ou  bien  encore  chez 
les  tout  petits,  où  la  rougeole  d’ailleurs  est  rare. 
De  même  la  rubéole  et  la  cinquième  maladie 
comportent  peu  de  formes  très  discrètes.  Ces  mala¬ 
dies,  différentes  l’une  de  l’autre,  sont  le  plus 
souvent  de  diagnostic  aisé  pour  qui  a  appris  à  les 
bien  connaître.  Tout  au  contraire  de  ces  maladies 
éruptives,  la  scarlatine  offre  sans  cesse  les  plus 
grandes  difficultés  de  diagnostic,  et  cela  précisé¬ 
ment  parce  qu’il  existe  toute  une  gamme  de  cas, 
allant  des  formes  Ifes  plus  frustes  aux  formes  les 
plus  graves  d’une  maladie  qui  passerait  facile¬ 
ment  inaperçue,  à  la  scarlatine  maligne  tuant  en 
un  très  bref  délai. 


Du  point  de  vue  de  la  description  clinique, 
ces  formes  légères  de  la  scarlatine  peuvent  être 
groupées  sous  deux  rubriques:  formes  généralement 
plus  ou  moins  atténuées  et  forme  où  les  symp¬ 
tômes  ont  leur  valeur  habituelle  mais  où  certains 
d’entre  eux  manquent  au  tableau  de  la  maladie. 

De  premier  chapitre  contient  toutes  les  scar¬ 
latines  où  presque  tous  lessymptômessontprésents 
lors  de  l’examen,  maisoùtont  est  discret  et  fugace. 
Notons  seulement  que  l’incubation  ici  est  générale¬ 
ment  plus  longue  et  l’invasion  moins  brusque. 
Quant  à  décrire  des  types  de  maladie  de  ce  genre 
ne  serait  que  faire  à  des  degrés  variés  d’atténuation 
des  tableaux  légers,  de  scarlatine. 

Citons  plutôt  cet  exemple  que  nous  considérons 
comme  le  plus  discret  que  nous  ayons  connu  : 
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C...  G.,  deux  ans,  rentre  au  service  des  «  dou¬ 
teux  »  pour  un  érythème  scarlatin  insignifiant. 
Pourtant,  point  de  doute.  Bien  exposé  àlalumière, 
l’érythème  est  bien  scarlatin.  Mais  l’examen  ne 
montre  rien  d’autre,  sinon  quelques  petits  gan¬ 
glions  cervicaux  et  une  gorge  très  légèrement 
rouge.  Il  sera  fait  d’autant  plus  minutieusement 
et  tous  les  jours  que  nous  avions  l’attention  attirée 
sur  la  recherche  de  la  soi-disant  quatrième  mala¬ 
die.  Ne  serait-ce  pas  enfin  un  cas  de  cette  maladie 
jamais  observée  ?  L’enfant  était,  avant  d’être 
passée  aux  «douteux»,  dans  une  salle  de  médecine 
générale  où  sa  température  était  normale.  CeUe-ci 
le  demeurera  strictement  pendant  tout  son 
séjour  aux  douteux.  La  dépapillation  de  la 
langue,  la  desquamation  sont  attendues,  en 
vain.  Pourtant,  malgré  l’absence  de  tout  autre 
symptôme  que  son  érythème  t5q)ique,  mais  discret, 
l’enfant  est  bien  atteinte  de  scarlatine.  En  effet, 
dans  la  salle  de  onze  lits  d’où  il  vient,  les  dix 
autres  enfants  ont  tous  eu  la  scarlatine  au  même 
moment.  Six  sont  venus  aux  «  douteux  »  avec  des 
formes  légères  mais  jcertaines,  quatre  sont  allés 
directernent  à  la  scarlatine.  Ainsi  le  diagnostic 
de  «  .quatrième  maladie  »  s’en  est  allé  rejoindre  les 
diagnostics  jadis  portés  par  les  auteurs  qui  ont  cru 
devoir  décrire  cette  nouvelle  entité.  On  sait  que 
dans  leurs  observations  on  trouve  notées,  par 
hasard,  à  la  fin  de  l’épidémie,  des  scarlatines 
typiques.  La  «  quatrième  maladie  »  n’était  donc 
faite  que  de  cas  de  scarlatines  frustes  au  début 
-d’une  épidémie  ou  chez  des  individus  faisant,  sous 
forme  légère,  une  récidive  de  scarlatine.  Certains 
enfants  avaient  eu,  en  effet,  la  scarlatine  et,  dans 
l’opinion  des  auteurs,  c’était  précisément  cette 
donnée  qui  aurait  fait  écarter  le  diagnostic 
de  scarlatine. 

Dans  le  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  la 
scarlatine  était  non  seulement  atténuée  quant  à 
l’érythème,  mais  presque  monosymptomatique, 
caractérisée  seulement  par  l’érythème.  Ceci 
nous  conduit  au  deuxième  chapitre,  où  la  maladie 
se  déroule  avec  un  tableau  où  manquent  un  ou 
plusieurs  des  symptômes  habituels. 

Rappelons  que  la  symptomatologie  de  la  scar¬ 
latine  normale,  comme  celle  de  toutes  les  fièvres 
éruptives,  est  faite  d’un  double  syndrome  :  infec¬ 
tieux  d’une  part  et  éruptif  d’autre  part.  On  con¬ 
naît  le  début  brusque  habituel  de  son  angine  avec 
le  vomissement  annonciateur,  signe  de  valeur 
diagnostique,  quoique  manquant  souvent,  et  sa 
poussée  thermique  brutale.  Le  syndrome  éruptif 
se  compose  de  l’énanthème  et  de  l’exanthème  : 
angine  rouge  diffuse,  parfois  pultacée,  dépapilla¬ 


tion  progressive  de  la  langue,  érythème  avec  ses 
tout  petits  éléments  maculeux  rouges  sur  fond 
rose,  desquamation  ultérieure  enfin  large  et  si 
typique. 

Dans  les  formes  qui  nous  intéressent,  tel  ou  tel 
de  ces  symptômes  peuvent  manquer,  mais  on  peut 
surtout  distinguer  les  formes  apyrétiques  où 
manque  le  syndrome  général,  et  les  formes  où 
font  défaut  soit  tout  ou  partie  de  l’énanthème, 
soit  l’érythème  et  la  desquamation. 

Dans  la  première  variété,  la  maladie  évolue 
avec  une  courbe  de  température  presque  normale 
ou  même  strictement  normale.  Des  exemples 
nombreuxpourraient  être  rapportés.  Nous  en  avons 
mentionné,  chemin  faisant,  déjà  deux  cas.  Ajou¬ 
tons  celui-ci  comme  type. 

Iv...  M.,  douze  ans,  scarlatine  passée  aux  douteux  de 
la  salle  B...  où  règne  la  maladie.  Angine  diffuse,  bel 
exanthème  généralisé  de  type  scarlatineux.  Puis  dépa-, 
pillation  de  la  langue,  desquamation,  mais  l’évolution 
apyrétique  à  la  salle  B...  se  continue  pendant  les  trente- 
cinq  jours  où  l’enfant  demeure  aux  «  douteux  ». 

La  scarlatine  sans  exanthème  est  assez  rare. 
Dans  une  des  observations  mentionnées  plus 
haut,  la  gorge  était  restée  normale,. 

Ce  qu’il  est  plus  fréquent  d’observer  dans  cet 
ordre  d’idées,  c’est  la  scarlatine  type  puerpéral 
ou  cliirurgical,  où  la  j)orte  d’entrée  semble  être 
ailleurs  que  dans  la  gorge.  On  sait  que  la  relation 
de  ces  cas  avec  la  scarlatine  fait  encore  l’objet 
de  discussions.  Nous  connaissons  personnelle¬ 
ment  un  cas  où  un  enfant  isolé  à  la  campagne 
contracta  une  scarlatine  typique  auprès  de  sa 
mère  atteinte  de  scarlatine  puerpérale. 

La  variété  de  scarlatine  sans  exanthème  est 
beaucoup  plus  souvent  observée.  Tout  se  borne  ici 
au  tableau  d’une  angine  aiguë.  Dans  quelques  cas 
les  caractères  mêmes  de  cette  angine  avec  sa 
rougeur  diffuse  et  le  fait  qu’elle  est  parfois 
accompagnée,  lors  de  son  apparition,  d’un  vomisse¬ 
ment,  font  penser  à  la  scarlatine.  Mais,  contraire¬ 
ment  à  l’attente,  l’érythème  ne  survient  pas. 
Sur  le  tard,  une  desquamation  peut  bien  venir 
poser  un  diagnostic  rétrospectif,  mais  souvent 
aussi,  l’angine  reste  le  seul  symptôme  et  ne  peut, 
dès  lors,  être  'rattachée  à  la  scarlatine,  avec  plus 
ou  moins  de  certitude,  que  par  les  conditions 
étiologiques  de  son  apparition.  Ici  en  effet,  comme 
il  se  conçoit  aisément,  la  notion  épidémiologique 
joue  un  rôle  essentiel  dans  le  diagnostic. 

A  l’hôpital  Claude-Bernard  les  angines  étaient 
relativement  fréquentes  parmi  les  élèves  nouvelle¬ 
ment  venus  dans  les  services  de  scarlatine.  On 
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avait  accoutumé  de  les  appeler  «  angines  de 
Claude-Bernard  »  et  de  les  considérer  comme 
étant,  peut-être,  des  angines  de  scarlatines 
frustes,  se  rencontrant,  en  particulier,  chez  les 
individus  ayant  eu  antérieurement  la  scarlatine. 
Nous  pourrions  apporter  ici  bon  nombre  de  rela¬ 
tions  de  cas  de  ces  angines  pouvant  être  rattachées 
à  la  scarlatine.  Nous  citerons  plutôt  avec  quelques 
détails  l’exemple  d’une  épidémie  familiale  ayant 
sévi  chez  un  confrère,  le  Dr  Th...  qui  a  bien  voulu 
nous  autoriser  à  en  publier  l’exemple  iastructif.  On 
y  verra  la  succession  des  cas  types  et  de  cas  frustes 
de  scarlatines,  ceux-ci  dans  trois  des  observations 
à  forme  d’angine  à  streptocoques  survenue  chez 
d’anciennes  malades  et  pour  un  quatrième  cas  à 
forme  exanthématique  apyrétique. 

La  famille  du  D''  Th...  se  compose  de  sa  mère  et  de  ses 
deux  sœurs  (vingt  et  un  et  dix-sept  ans).  Dans  la  maison 
voisine  habite  une  sœur  mariée,  D...,  avec  son  mari 
et  ses  trois  enfants  (six,  quatre  et  deux  ans). 

Cas  11"  I.  —  Le  3  mars  1929,  Henri  D...  (six  ans)  est 
atteint  de  scarlatine  moyenne  typique  compliquée  d’une 
adénopathie  bilatérale  assez  importante. 

La  prophylaxie  est  pratiquée  le  10  mars,  le  père  reçoit 
10  centimètres  cubes  de  sérum  antistrepto-scarlatineux 
de  l’Institut  Pasteur  et  les  deux  autres  enfants  3  centi¬ 
mètres  cubes  du  même  sérum.  Les  conditions  d’isole¬ 
ment  et  de  prophylaxie  sont  strictement  observées. 

Cas  n°  2.  —  Le  15  mars,  M'a»  D...  (trente  ans),  scar¬ 
latine  dans  l’enfance,  contracte  une  angine  érythémato- 
puliacée  avec  phénomènes  généraux  marqués.  Tempéra¬ 
ture  39‘’,5.  Cette  angine  évolue  en  quatre  jours  vers  la 
guérison. 

Cas  n"  3.  —  Le  i"''  avril,  M.  D...  (trente-six  ans),  qui 
n’a  pas  eu  la  scarlatine  mais  qui  a  reçu  Une  dose  de 
10  centimètres  cubes  de  sérum  préventif  le  10  mars,  com¬ 
mence  une  scarlatine  typique.  A  noter  que  M.  D...  vi¬ 
vait  en  contact  journalier  avec  âa  femme,  mais  avait 
évité  de  voir  son  enfant  malade. 

Cas  n"‘  ^  et  5.  —  Le  23  avril,  Janine  D...  (quatre  ans) 
et  le  25  avril  Robert  D...  (deux ans),  dont  l’injection  pré¬ 
ventive  de  sérum  remonte  au  10  mars,  sont  atteints 
d'angine  à  début  brusque  avec  vomissements  et  bientôt 
accompagnés  d’adénopathie  importante  avec  fièvre 
à  38  et  39“.  L’évolution  de' ces  angines  fut  d’une  durée  de 
vingt  jours  pendant  lesquels  aucun  érythème,  aucime 
desquamation  ne  survint. 

La  maladie,  après  avoir  frappé  le  père,  la  mère  et  les 
trois  enfants,  gagne  l’appartement  de  la. maison  voisine. 
Malgré  les  précautions  prophylactiques  sévères,  les  rela¬ 
tions  ont  pourtant  été  fréquentes. 

Cas  n"  6.  — -  Le  8  mai,  Geneviève  Th...  (vingt  et  un 
ans,  scarlatine  dans  l'enfance)  contracte  une  angine 
pseudo-niembraneuse,  grosse  adénopathie  cervicale,  tem¬ 
pérature  39°.  L’examen  bactériologique  révèle  l’exis¬ 
tence  presque  exclusive  de  streptocoques.  Guérison  en 
cinq  jours. 
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Cas  n"  7.  —  17  mai,  M'"“  Th...  (cinquante  ans,  scarla¬ 
tine  dans  l’enfance),  angine  analogue  à  la  précédente. 
Fausses  membranes  à  streptocoques.  Même  évolution. 

Cas  n"  8.  — 24  mai,  Antoinette  Th...  (dix-sept  ans, pas 
de  scarlatine  dans  les  antécédents).  Angine  érythémateuse 
suivie  d’exanthème  scarlatineux  typique  {scarlatine). 

Cas  n°  9.  —  29  mai,  Henri  Th...  (vingt-six  ans,  scar¬ 
latine  suivie  de  néphrite  à  l’âge  de  dix  ans)  est  atteint 
d’une  angine  rouge  bénigne,  adénopathie  cervicale  très 
discrète,  apyrexie  complète,  langue  légèrement  sabur- 
rale.  Le  30  mai,  début  d'éruption  scarlatiniforme  aux 
flancs,  aux  plis  de  l’aine,  propagation  rapide  au  tronc, 
au  cou,  aux  membres.  Aucune  atteinte  de  l’état  général, 
température  toujours,  360,5  avec  pouls  à  72.  L’érup¬ 
tion  normale  est  constituée  en  vingt-quatre  heures;  se 
maintient  quatre  jours  puis  regresse.  La  desquamation  a 
débuté  dix  jours  après.  Desquamation  large  ^  lambeaux, 
surtout  aux  mains  et  aux  pieds. 

Ici  donc,  angine  bénigne,  érythème  scarlatin  net, 
observé  à  l’hôpital  Claude-Bernard  où  le  malade,  qui 
ne  s’est  jamais  alité,  est  venu  consulter  et  où  on  a  trouvé 
dans  la  gorge  des  streptocoques  hémolytiques  typiques. 

De  Dr  Th...  ajoute  à  l’observation  que  les  règles 
de  prophylaxie  ont  été  scupuleusement  suivies 
vis-à-vis  des  scarlatines,  mais  pas  à  l'égard  des 
angines.  Pourtant  celles-ci  représentent  des  cas 
vraisemblables  de  scarlatines  frustes.  Elles  ont 
même  été  les  facteurs  bien  probables  de  transmis¬ 
sion  de  la  maladie  :  cas  2  (angine)  au  cas  3  (scar¬ 
latine),  cas  8  (angine)  au  cas  9  (scarlatine). 

A  noter  que  ces  angines  s’accompagnaient  de 
grosses  adénopathies,  ce  qui  a  été  signalé,  en  par¬ 
ticulier  par  Gautier  (de  Genève),  comme  un  ca¬ 
ractère  de  l’angine  scarlatineuse  dans  la  forme 
fruste  sans  érythème.  A  remarquer  aussi  les  délais 
étendus  de  passage  entre  ces  diverses  scarlatines 
(formes  types  ou  formes  larvées).  Ceci  est  pour 
certaines  des  observations,  peut-être,  le  fait  du 
traitement  préventif  sérothérapique  qui,  s’il  n’a 
n’a  pas  empêché  la  maladie,  a  pu  la  retarder  en 
même  temps  que  l’atténuer  (cas  4  et  5),  comme  il  se 
voit  pour  l’action  du  sérum  de  convalescents. 
A  signaler  enfin  que  les  malades  atteints  jadis 
de  scarlatine  ont  fait  des  formes  frustes  selon  une 
régie  que  nous  avons  mentionnée  (trois  angines,  cas 
2,  6  et  7),  et  une  forme  apyrétique  (cas  9). 

Ajoutons  à  de  tels  faits,  les  plus  fréquemment 
observés,  des  cas  spéciaux  de  scarlatine  fruste  où 
l’érythème  reste  localisé  à  son  point  de  départ  au 
bas  de  l’abdomen  ou  aux  plis  des  aines,  ou,  au 
contraire,  affecte  une  localisation  anormale,  en 
bandes  par  exemple,  lé  long  des  cuisses. 

Il  nous  a  été  donné  de  voir  à  trois  reprises, 
mais,  dans  un  cas  surtout  de  façon  très  nette. 
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une  forme  évolutive  curieuse  où  une  petite  scarla¬ 
tine  discrète  précédait  de  quelques  jours  l’appa¬ 
rition  d’une  scarlatine  typique  sans  qu’il  puisse 
être  question  d’un  rash,  puisque  la  première 
maladie  comportait  la  fièvre,  l’angine,  le  signe 
de  la  langue,  et  l’érythème  discret  mais  net.  Il 
en  fut  ainsi  dans  une  des  scarlatines  de  l’épidémie 
citée  plus  haut,  où  onze  enfants  sur  onze  de  la 
salle  D...  furent  atteints.  Troisjours  après  l’apyrexie 
d’une  scarlatinette  on  assista  au  déroulement  d’une 
scarlatine  moyenne  typique  avec  nouvel  érythème, 
non  plus  léger  mais  important.  Ceci  nous  a  rappelé 
des  faits  analogues,  observés  dans  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  et  que  notre  maître  Chantemesse  nous  avait 
montrés  au  cours  d’une  épidémie  de  cette  maladie. 


On  voit,  par  tout  ce  qui  précède,  que  le  diagnos¬ 
tic  de  la  scarlatine  peùt  être  fort  embarrassant 
dans  ces  diverses  variétés  de  formes  frustes  où  la 
symptomatologie  est  parfois  très  réduite.  Trousseau 
a  écrit  à  propos  de  celles-ci  :  «  Vous  savez  ce  qu’en 
archéologie  on  entend  par  inscription  fruste  :  c’est 
celle...  dont  il  ne  reste  qu’une  ligne,  qu’une  lettre  et 
même  seulement  qu’un  point.  Il  3'  a  aussi  des 
maladies  frustes  :  le  médecin  n’y  lira  qu’un  mot 
de  la  phrase  symptomatique  et,  avec  ce  mot,  il 
devra  reconstruire  la  phrase  tout  entière,  comme 
l’archéologue...  retrouve  l’inscription  effacée  sous 
les  lettres  qui  restent.  » 

C’est  bien,  en  effet,  l’étude  clinique  particulière¬ 
ment  attentive  qui  permettra  de  faire  un  bilan  des 
quelques  symptômes  susceptibles  de  jroser  le 
diagnostic. 

Rappelons  seulement  ici  certains  caractères 
spéciaux  des  signes  importants  de  la  scarlatine  ; 
l’angine  avec  la  rougeur  diffuse  des  piliers  et  des 
amygdales  ;  les  variations  de  l’état  de  la  langue 
dont  la  rougeur  de  la  pointe  et  des  bords  va 
gagnant  progressivement  sur  la  zone  blanche  de 
l’enduit  saburral  médian  ;  le  pointillé  rouge  sur 
fond  rose  de  l’érythème;  la  desquamation  en  squa¬ 
mes  larges  ou  en  lambeaux;  enfin  les  caractères 
du  pouls  :  celui-ci,  rapide  au  cours  de  la  scarlatine 
(Teissier,  Cochez),  le  reste  même  dans  les  formes 
bénignes,  voire  même  dans  les  cas  apyrétiques. 

Ajoutons  qu’il  faudra  serrer  de  près  l’enquête 
étiplogique.  Un  deuxième  élément  de  diagnostic 
danslascarlatine  fruste  vient,  en  effet,  del’argument 
épidémiologique. 

L’individu  a-t-il  eu  l’occasion  d’être  au  contact 
de  scarlatineux  ?  Quelle  a  été  l’importance  de  ce 
contact  ?  Dans  l’entourage  quelqu’un  a-t-il 
contracté  la  maladie  après  lui  ?  A-t-il  eu  lui-même 


la  maladie  antérieurement  ?  Autant  de  questions 
qu’il  faudra  savoir  résoudre  avec  le  maximum  de 
précisions,  sesouvenant  toutefois  que  la  scarlatine 
n’est  pas  d’une  extrême  contagiosité,  et  que  l’exis¬ 
tence  d’une  scarlatine  antérieure  peut  bien  ne  pas 
être  en  faveur  du  diagnostic  d’une  récidive  de 
scarlatine,  en  raison  de  la  rareté  des  reprises 
dans  cette  maladie,  mais  peut  expliquer  aussi 
l’apparition  chez  le  sujet  d’une  scarlatine  fruste 
dans  une  quelconque  de  ses  variétés. 

Dans  les  cas  demeurant  douteux,  le  laboratoire 
peut-il  aider  au  diagnostic  ?  Il  n’en  est  guère 
ainsi  pour  le  moment. 

On  connaît  la  formule  sanguine  de  la  scarlatine 
avec  sa  leucocytose  poL'nucléaire.  Mais  celle-ci  se 
rencontre  dans  plusieurs  maladies  infectieuses  et 
n’aurait  guère  de  valeur  que  pour  le  diagnostic 
avec  des  érythèmes  toxiques  scarlatiniforme.?. 

La  découverte  de  streptocoques  hémolytiques' 
dans  la  gorge  est  de  valeur  discutable. 

On  sait  aussi  que  l’application  de  la  réaction 
de  Bordet-Gengou,  basée  sur  la  déviation  du  com¬ 
plément,  a  été  tentée  (Saloz  et  Schifif)  sans  grands 
résultats. BesredkaetDopter  ont  étudié  lapropriété 
qu’a  le  sérum  de  scarlatineux  de  fixer  le  complé¬ 
ment  en  présence  du  streptocoque  de  la  scarlatine, 
mais  la  réaction  existerait  avec  des  streptocoques 
communs.  Les  streptocoques  isolés  de  la  gorge 
des  scarlatineux  seraient  agglutinés  par  le  sérum 
de  convalescent  de  scarlatine  (Cantacuzèiie).  Vers 
le  quatorzième  jour  de  la  maladie  apparaîtraient 
dans  le  sérum  des  substances  neutralisantes 
(Debré). 

Toutes  ces  recherches,  pour  intére.ssantes  qu’elles 
soient,  n’ont  guère  mis  à  la  disposition  du  clini¬ 
cien  des  moyens  de  diagnostic.  Les  réactions  de 
Schultz  et  Charlton  et  celle  de  Dick  paraissent 
plus  intéressantes  à  ce  point  de  vue. 

La  première  utilise  l’injection  d’un  centimètre 
cube  de  sérum  de  convalescent  dans  le  derme  d’un 
sujet  malade,  au  niveau  de  l’érythème.  Elle  3' 
provoque  l’apparition  d’une  plaque  blanche  carac¬ 
téristique.  Le  procédé  n’est  pas  facilement  appli¬ 
cable  aux  scarlatines  frustes,  sauf  pour  préciser 
la  valeur  d’un  exanthème  douteux.  La  méthode 
inverse,  qui  consiste  à  rechercher  si  le  sérum  d’uii 
individu  suspect  provoque,  sur  un  érythème  de 
scarlatine  typique,  un  phénomène  d’extinction, 
serait  valable  pour  les  scarlatines  sans  exanthème. 
Du  point  de  vue  pratique,  ces  méthodes  offrent  des 
difficultés  de  réalisation. 

La  réaction  de  Dick  est  à  la  scarlatine  ce  que 
la  réaction  de  Schick  est  à  la  diphtérie.  Une 
toxine  de  streptocoques  de  scarlatine,  injectée 
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danslederme.donneraitdela  rougeur  et  de  l’oedème 
au  lieu  d’inoculation  chez  les  sujets  indemnes 
de  scarlatine  passée  ou  présente  (à  la  convales¬ 
cence).  Cette  réaction  malheureusement  paraît 
infidèle  et  n’est  guère,  elle  non  plus,  de  pratique 
facile. 

Force  est  donc  de  conserver  à  la  clinique  ses 
droits  et  de  se  servir  le  plus  souvent  du  seul 
examen  clinique  très  attentif  pour  poser  un  dia¬ 
gnostic  de  scarlatine  fruste.  ly’importance  d’une 
telle  détermination  mérite,  en  tout  cas,  d’être 
toujours  prise  en  grande  considération. 


EXAMEN  DE  BIOPSIES 
MUSCULAIRES 
PRATIQUÉES  AU  COURS 
DE  L’ÉVOLUTION 
DES  PARALYSIES 
AMYOTROPHIQUES 
POSTSÉROTHÉRAPIQUES  (i) 

B.  POMMÉ  et  R.  NOËL 

Les  paralysies  postsérothérapiques  sont  au¬ 
jourd’hui  bien  connues  du  point  de  vue  de  leur 
symptomatologie. 

ha  pathogénie,  par  contre,  fait  encore  l’objet 
de  nombreuses  discussions,  en  raison  des  diffi¬ 
cultés  de  l’expérimentation  et  de  l’extrême  rareté 
des  constatations  d’ordre  nécropsique. 

Nous  avons  été  amenés,  par  la  suite  de  nos 
recherches  sur  la  zone  de  jonction  myo-neurale, 
à  pratiquer  des  biopsies  sur  dés  sujets  ayant  pré¬ 
senté,  à  la  suite  d’injections  de  sérum  antitéta¬ 
nique  ou  antidiphtérique,  une  paralysie  amyo¬ 
trophique  scapulo-brachiale. 

Iv’étude  de  ces  biopsies  nous  a  permis  de  faire 
deux  ordres  de  constatations 

a.  Fes  premières  ont  trait  aux  modifications 
pathologiques  de  l’ultime  formation  nerveuse,  la 
zone  de  jonction  myo-neurale. 

Elles  aident  aussi  à  préciser  l’intensité  des  lé¬ 
sions  musculaires  ainsi  que  leur  topographie  et 
leur  évolution. 

b.  lycs  faits  qu’apportent  les  secondes  peuvent, 
du  moins  nous  l’espérons,  présenter  un  certain 
intérêt  quant  à  la  pathogénie  de  l’affection. 

(i)  Institut  d’histologie'de  la  Faculté  de  médecine  de  I,yon 
et  Service  de  neuro -psychiatrie  de  l’hôpital  militaire  Des- 
genettes. 


On  peut  résumer  de  la  façon  suivante  le  dérou¬ 
lement  du  syndrome  de  paralysie  postsérothé- 
rapique  scapulo-brachiale. 

Dans  le  cortège  des  accidents  sériques  habituels 
(apparaissant  précocement  ou  dans  les  délais  nor¬ 
maux,  à  la  suite  d’une  réinjection  ou  d’une  pre¬ 
mière  injection  de  sérum  antitétanique  ou  anti¬ 
diphtérique)  surviennent,  et  parfois  très  vite,  des 
doulems  de  type  myalgique  ou  arthralgique. 
Elles  sont  d’abord  diffuses  et  se  localisent  en¬ 
suite  sur  une  ou  les  deux  régions  scapulo-bra- 
chiales,  avec,  dans  ce  dernier  cas,  une  majoration 
unilatérale. 

Ces  douleurs  immobilisent  le  sujet,  mais  elles 
disparaissent  d’ordinaire  quelques  jours  après  les 
accidents  cutanés  et  thermiques  dus  au  sérum. 
De  malade  et  son  entourage  s’étonnent  alors  d’une 
gêne  fonctionnelle  persistante  au  niveau  de  la 
région  scapulo-brachiale  où  les  algies  avaient  été 
les  plus  vives. 

C’est  en  général  à  ce  stade  qu’est  remarquée 
l’amyotropliie.  Cette  dernière  intéresse  certains 
muscles  appartenant  presque  toujours  à  la  cein¬ 
ture  scapulaire,  ou  bien  au  bras  et  parfois  même 
à  l’avant-bras.  Des  muscles  qui  sont  les  plus  fré¬ 
quemment  atteints  sont  les  sus  et  sous-épineux, 
le  grand  dentelé,  le  biceps,  le  triceps  et  surtout  le 
deltoïde  :  c’est  au  niveau  de  ce  dernier  que  l’on 
constate  le  plus  facilement  l’inégalité  dans  l’at¬ 
teinte  des  divers  faisceaux,  antérieurs,  moyens  et 
postérieurs. 

Da  répartition  de  l’atrophie  musculaire  est  très 
variable  suivant  les  cas,  de  même  que  les  pertur¬ 
bations  de  la  réflectivité  rapportées  dans  les  obser¬ 
vations. 

Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité,  ils  peuvent 
manquer  ou  se  manifester  par  des  plages  (plus 
ou  moins  étendues  à  l’épaule  ou  au  bras  et  quel¬ 
quefois  à  l’avant-bras)  d’hypoesthésie  ou  d’anes¬ 
thésie  superficielle  et  même  profonde. 

De  territoire  des  modifications  électriques  dé¬ 
borde  celui  de  l’amyotrophie.  En  zone  fonction¬ 
nellement  et  morphologiquement  normale,  il  peut 
exister  une  hypoexcitabiUté  neuro-musculaire. 
Au  niveau  des  muscles  en  voie  d’amyotrophie, 
sont  notées,  pendant  les  premiers  mois  surtout, 
des  réactions  de  dégénérescence  partielle  tradui¬ 
sant  la  participation  au  processus  dégénératif 
d’rm  nombre  plus  ou  moins  élevé  de  faisceaux 
musculaires  et  de  fibres  nerveuses.  Des  mesures 
des  valeurs  des  chronaxies  permettent  de  préci¬ 
ser  la  valeur  et  la  distribution  régionale  de  ce 
dysfonctionnement  neuro-musculaire. 
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Un  pareil  syndrome  dont  la  date  d’apparition 
et  le  mode  de  début  sont  «  stéréotypés  »,  se  pré¬ 
sente  en  somme  comme  une  paralysie  du  plexus 
brachial  de  type  supérieur  Duçhenne-Erb,  par 
lésion  des  cinquième  et  sixième  racines  cervicales, 


pléances  à  une  récupération  fonctionnelle  vrai¬ 
ment  satisfaisante. 


est  réduite  à  une  mince  fente  (flg.  i). 


Avant  de  rapporter  les  résultats  des  biopsies 
pratiquées  après  la  maladie  sérique  sur  un 
faisceau  musculaire  intéressé  par  elles,  nous 
devons  très  brièveinent  rappeler  les  conclu¬ 
sions  de  nos  recherches  sur  ces  extrémités 
nerveuses.  Elles  ont  .porté  non  sur  l’arbo¬ 
risation  cylindraxile  terminale,  mais  sur  la 
zone  où  elle  s’épanouit,  la  «  sole  »,  inter¬ 
médiaire  entre  les  ramifications  nerveuses  et 
le  muscle.  Cette  zone  de  jonction  myo- 
neurale  est  bourrée  d’un  chondriome  prenant 
facilement  les  colorants  ferriques  (i).  En 
sorte  qu’ici,  comme  partout  ailleurs,  les  fibres 
nerveuses  ne  sont  jamais  en  contact  avec  le . 
tissu  mésodermique,  le  muscle  en  l’espèce. 

Dans  les  paralysies  postsérothérapiques, 
au  cours  de  la  période  d’installation  de 
l’amyotrophie,  les  zones  de  jonction  sont  très 
.diversement  atteintes  suivant  les  champs 
microscopiques  observés.  Elles  sont  intactes 
dans  les  secteurs  qui  comportent  des  fibres 
saines  ;  ailleurs,  dans  les  plages  désintégrées, 
leur  atteinte  est  de  gravité  variable  :  mais  le 
chondriome  est  raréfié  et  il  existe  des 
mais  comme  une  atteinte  très  «  dissociée  »  (J.  Eher-  «  plastes  »,  gros  grains  vraisemblablement  formés 
mitte)  :  plusieurs  muscles  répondant  au  même 
territoire  radiculaire  restent  totalement  ou  par¬ 
tiellement  indemnes.  De  plus,  on  note 
fréquemment  une  atteinte  supplé¬ 
mentaire  des  muscles  infiervés  par 
les  racines  cervicales  inférieures  (tri¬ 
ceps,  par  exemple). 

Cliniquement,  il  n’est  pas  possible 
de  préciser  la  localisation  exacte  des 
lésions  nerveuses.  Intéressent-elles 
seulement  le  plexus?  Ou  bien  les 
troncs  nerveux  d’une  part,  les  funi- 
cules  à  l’étroit  dans  leurs  gaines 
épidurales,  les  racines  ou  même  la 
moelle  d’autre  part,  participent-ils 
au  processus  de  désint^ration  ?  Quoi 
qu’il  en  soit,  tout  se  passe  comme 
s’il  existait  sur  les  trajets  nerveux 
périphériques  et  à  des  hauteurs  di¬ 
verses,  de  multiples  atteintes  dissé¬ 
minées.  Celles-ci  sont-aussi  de  gravité 
très  variable  en  profondeur,  car  elles 
peuvent  se  manifester^âf  des  syn¬ 
dromes  discrets  ou  vraiment  intenses. 


Fort  grossissement,  700  D.  —  Coupes  longitudinales  légèrement  obliques  et 
coupes  transversales.  Images  de  multiplication  nucléaire  avec  hyperplasie 
de  l’endothélium  {%.  2). 


D’évolution  est  régressive.  Mais  le  sujet  n’arrive 
que  lentement  et.  semble-t-il,  par  le  jeu  des  sup- 


p.  589  à  6ti  (R.  Noël  et  B.  Pommé).  —  Ba  zoi 
myo-neurale  à  l’état  pathologique,  t.II,  u“  i 
p.  I  à  30  (B.  Pommé  et  R.  Noël). 
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par  l’agglomération  de  grains  mitochondriaux 
sidérophiles  ou  non  sidérophiles  :  ces  plastes  tra¬ 
duisent,  semble-t-il,  une  fatigabilité  à  l’occasion 
des  mouvements  et  les,  derniers  paraissent  être 
les  témoins  de  lésions  irréversibles. 

Au  bout  de  six  mois,  la  séparation  des  fibres 


Fore  grossissement,  700  D.  —  Aspect  sinueux  de  la  lumière  (fig.  3). 


nécrosées  et  des  fibres  intactes  est  à  peu  près, 
mais  non  complètement  terminée  ;  dans  les  sec¬ 
teurs  «  vivants  »,  les  zones  de  jonction  sont  riches 
en  clirondriosomes  bien  colorés  ;  lorsque  le  tissu 
est  en  voie  de  désintégration,  on  trouve  des  «  ca¬ 
davres  »  de  zones  de  jonction  (plus  de  chondriome 
visible).  1,’ensemble  évolue  vers  une  cicatrisation 
définitive. 

Nous  retrouvons  donc,  dans  l’atteinte  des  ex¬ 
trémités  nerveuses,  ce  caractère  très  important 
de  dissociation  sur  lequel  nous  avons  antérieure¬ 
ment  insisté. 

Des  constatations  semblables  peuvent  être 
faites  du  point  de  vue  tissu  musculaire. 

Des  secteurs  d’éléments  histologiquement  sains 
alternent  avec  des  plages  d’éléments  altérés,  à  des 
degrés  divers  :  ces  derniers  sont  constitués  par 
des  fibres  qui  peuvent  être,  malgré  leur  proche 
voisinage,  à  des  stades  de  désintégration  diffé¬ 
rents.  Cette  désintégration  se  fait  en  définitive 
par  fibres,  chaque  fibre  étant  dans  toute  son  éten¬ 
due  à  la  même  période  de  dégénérescence. 

D’évolution  «  cicatricielle  »  est  donc  aussi  bien 
microscopique  que  clinique  :  elle  aboutit  à  un  re¬ 
maniement  définitif. 

Ajoutons  que  des  recherches  d’ordre  biochi¬ 
mique  poursuivies  par  A.  Deulier  et  l'un  de.  nous 
ont  permis  d’arriver  à  des  conclusions  analogues. 


Notre  attention  a  été  attirée  non  seulement  sur 
les  lésions  musculaires,  mais  aussi  sur  l’état  des 
vaisseaux  des  muscles. 

Des  vaisseaux  de  moyen  et  petit  calibre  peuvent 
présenterde  l’hyperplasie  des  tuniques  moyenne 
et  interne,  mais  il  s’agit  là  de  modifications 
banales  et  d’ailleurs  inconstantes. 

D’endothélium  des  capillaires,  par  contre,  est 
épaissi  et  véritablement  garni,  parfois  sur  deux 
rangs,  de  noyaux  épithéliaux  :  ces  noyaux, 
nettement  visibles,  apparaissent  au  sein  d’un 
protoplasme  hyperplasié  et  ils  font  saillie  dans 
la  lumière  vasculaire  au  point  de  l’obturer 
parfois  presque  complètement.  Cette  disposi¬ 
tion,  qui  rappelle  vaguement  celle  d’un  épithé¬ 
lium  glandulaire,  s’observe  sur  les  coupes 
longitudinales  et  transversales  de  ces  vaisseaux 
(fig.  là 4). 

On  peut  admettre  une  multiplication  de  cel¬ 
lules  endothéhales  augmentées  de  volume.  Ces 
aspects  vasculaires  ont  été  retrouvés  dans  les 
plages  de  désintégration,  mais  aussi  au  voisi¬ 
nage  immédiat  des  secteurs  où  le  muscle  est 
histologiquement  intact.  Il  nous  semble  qu’il 
ne  s’agit  pas  de  modifications  vasculaires  liées 
à  un  non  fonctionnement  des  muscles  plus  ou 
moins  récemment  lésés.  Nous  n’avons  pas  re¬ 
trouvé  ces  lésions  dans  des  atrophies  de  muscles 
semblables  (deltoïde)  au  même  stade  évolutif  mais 


Microphotographie  de  deux  capillaires,  coupes  en  travers. 

700D.  (ng.  4). 


d'étiologie  différente  (lésion  du  circonflexe  d’origine 
traumatique,  fig.  4).  Dans  les  séquelles  de  maladie 
de  Heine-Médin,  il  existe  bien  quelques  modifica¬ 
tions  dans  l’endothélium  des  vaisseaux  muscu¬ 
laires  (noyaux  plus  nombreux),  mais  nous  n’avons 
pas  observé  les  aspects  de  noyaux  multipliés  avec 
endothélium  turgescent  dont  les  figures  ci-dessus 
sont  la  reproduction  fidèle. 

Faut-il  voir  là  le  résultat  d’une  irritation  vas- 
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culaire  par  l’agression  sérique  dans  un  territoire 
déterminé  ?  Si  l’on  envisage  cette  hypothèse,  on 
peut  supposer  des  lésions  du  même  ordre  dans  les 
formations  nerveuses  (plexus  et  troncs  nerveux  en 
parciculier)  des  mêmes  territoires. 

Dans  un  travail  récent,  J.  Cathala,  R.  Garcin, 
P.  Gabriel  et  R.  Daplane  (i)  écrivaient  :  «  Da 
forme  même  des  accidents  neurologiques  n’est  pas 
sans  évoquer  l’idée  d’une  lésion  diffuse.  Ra  topo¬ 
graphie  des  lésions  est  encore  très  imprécise. 
Aucune  localisation  segmentaire  considérée 
comme  unique  n’est  pleinement 
satisfaisante...  Il  n’est  donc  pas 
gratuit  d’avancer,  au  moins  par 
hj'pothèse,  que  le  substratum 
anatomique  de  certaines  para¬ 
lysies  postsérothérapiques  con¬ 
siste  en  de  multiples  suffusions 
hémorragiques  dans  les  inter¬ 
stices  des  racines,  des  funicules, 
des  troncs  nerveux,  dont  le  mé¬ 
canisme  est  très  voisin  de  la 
névrite  apoplectiforme...  Nous 
ne  croyons  pas  à 
lésion  localisée,  mais  il 
raît  que  de  multiples  lésions 
disséminées  et  comme  éruptives 
expliqueraient  les  curieuses  dis¬ 
sociations  relevées  dans  les  di¬ 
verses  observations.  Da  multi¬ 
plicité  même  de  ces  suffusions 
rend  compte  du  volume  souvent 
considérable  des  dégâts...  Il  est  très  possible 
d’ailleurs  que  ces  suffusions  hémorragiques  soient 
conditionnées  en  partie  par  des  troubles  contem¬ 
porains  de  la  crase  sanguine  dont  MM.  Jousset  et 
Binet  nous  ont  appris  la  précocité  et  la  fréquence 
au  cours  des  accidents  sériques...  » 

Nombre  d’auteurs,  T.  Alajouanine,  R.  Thurel, 
G.  Mauric  (2),  A. Thomas  (3),  ont  émis,  avec  quel¬ 
ques  variantes,  l’hypothèse  d’hémorragies  des 
capillaires  au  niveau  du  tissu  nerveux  «  compa¬ 
rables  à  celles  qu’on  observe  dans  les  névrites 
oxycarbonées  »  (O.  Crouzon  et  Christophe)  (4). 

(1)  J.  Cathala,  R.  Garcin,' P.  Gabriel  et  R.  Paplane, 
Réitération  spontanée  de  la  paralysie  postsérothérapique. 
Sj’ndrome  radieulo-névritique  et  urtieaire  évoluant  conjoin¬ 
tement  par  poussées  après  sérothérapie  antiscarlatiueuse 
(Presse  médicale,  13  janvier  1934,  p.  65  à  67). 

(2)  Alajouanine,  R.  Thurel  et  G.  Mauric,  Paralysies 
périphériques  des  membres  inférieurs  au  cours  d’un  purpura 
hémorragique  (Revue  neurologique,  avril  1933,  p.  501), 

(3)  André  Thomas,  Paralysie  du  sciatique  poplité  externe, 
consécutive  à  une  éruption  purpurique.  Anesthésie  diffuse 
des  membres  inférieurs  avec  aréflexie  pllomotrice  (Revue 
neurol.,  mai  1933,  p.  679). 

'(4)  O.  Crouzon  et  J.  Christophe,  I,es  paralysies  postséro¬ 
thérapiques  (Le  Monde  médical,  i*'  sept.  1931,  p.  72). 


A  Déri  et  A.  Escalier  (5)  parlaient  dès  1926  de 
congestion  ortiée  et,  à  côté  des  hémorragies, 
«  peut-être  aussi  de  petites  thromboses,  créant  de 
minimes  lésions  en  foyer  ». 

Toutes  ces  hypothèses,  nous  les  acceptons  bien 
volontiers,  car  elles  nous  rendent  compte  en  par¬ 
ticulier  de  ces  remarquables  dissociations  cli¬ 
niques  et  histologiques  dont  il  a  été  déjà  queistion 
à  plusieurs  reprises. 

Nous  soulignons  simplement  la  convergence  de 
vue  des  neurologistes  précités  quant  à  la  proba¬ 


bilité  d’un  processus  vasculaire  intéressant  les 
petits  vaisseaux  et  créant  des  «  hémorragies  »  et 
peut-être  aussi  des  «  thromboses  »  minimes  mais 
disséminées. 

S’il  est  permis  d’induire  des  modifications  de 
capillaires  musculaires  que  nous  avons  observées, 
des  lésions  analogues  en  tissu  nerveux  périphé¬ 
rique  quel  qu’il  soit  (moelle,  racines,  plexus  ou 
tronc),  la  thrombose  serait  à  envisager  de  façon 
moins  hypothétique  qu’auparavant,  en  raison  des 
lésions  vraisemblablement  d’ordre  irritatif  de 
l’endothélium. 

Nous  rapprochons  ces  faits  de  «  la  possibilité  (6) 
que  l’on  a  parfois  d’obtenir,  au  cours  de  l’ana¬ 
phylaxie  chronique  expérimentale,  de  petits 
foyers  de  ramolhssements  multiples  en  dehors  de 
toute  cause  infectieuse  ou  oblitérante  ». 

(5)  A.  I,éri  et  A.  Escalier,  Un  cas  d’amyotrophie  post¬ 
sérothérapique  (Bull,  et  Mém.  de  la  Société  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  1926,  p.  1470). 

(6)  J.  Dechaume  et  P.  Croizat,  Système  nerveux  et  ana¬ 
phylaxie.  Faits  expérimentaux.  Documents  anatomo-cli¬ 
niques  (Paris  médical,  1932). 
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La  colpotomie  est-elle  une  bonne  opération  ? 

Si  elle  l'était  il  y  a  dix  ans,  répond  CosTanTini  dans 
'Algérie  médicale  (février  1935,  p.  63-67),  elle  ne  l’est 
plus  actuellement,  en  dehors  des  cas  rares  ou  ime  très 
grosse  collection  bombe  dans  le  Douglas,  prête  à  s’ouvrir 
spontanément  dans  le  vagin. 

Eu  effet,  d’une  part  l’usage  des  vaccins  et  spécialement 
du  Propidon  permet  la  résorption  au  moins  partielle  de 
la  majorité  des  collections  pelviennes  d’origine  génitale  . 
d’autre  part  le  drainage  par  sac  de  Mickulicz  évite  la  péril 
tonite,  tant  redoutée  autrefois,  en  isolant  le  petit  bassin 
et  en  drainant  les  liquides  septiques  au  dehors. 

En  dix  ans  de  pratique  hospitalière  particulièrement 
active,  Costantini  a  pu  non  seulement  éviter  la  colpoto" 
mie  dans  l’immense  majorité  des  cas,  mais  encore  en  cons¬ 
tater  les  méfaits  chez  des  malades  opérés  par  d’autres 
chirurgiens.  Dans  un  cas,  le  drainage  se  faisait  mal  et 
nécessita  une  révision  ;  une  autre  fois  l’intestin  grêle 
avait  été  ouvert  et  il  fallut  une  laborieuse  résection  intes¬ 
tinale  pour  obtenir  la  guérison  ;  fréquemment  il  existait 
des  poches  multiples  et  cloisonnées  :  il  fallait  alors  com¬ 
pléter  le  drainage  par  une  incision  sous-péritonéale  et 
finalement  par  une  hystérectomie. 

Des  échecs,  dit  l’auteur,  n’arrêtent  pas  les  opérateurs 
qui  se  contentent  de  succès  modestes,  le  plus  souvent  obte¬ 
nus  dans  des  cas  simples  où  l’intervention  aurait  pu  être 

Si  doue  il  n’est  pas  possible  d’écrire  que  la  colpotomie 
est  une  mauvaise  opération,  du  moins  peut-on  av  ancer 
que  c’est  une  opération  qu’on  pourra  presque  toujours 
éviter. 

ET.  Bernakd. 


L’anesthèsIe  locale  mixte. 

La  multiplicité  des  anesthésiques  et  hypnotiques  doux 
mis  à  la  disposition  du  chirurgien  permettent  chaque  jour 
d’utiliser  de  nouvelles  combinaisons  comme  préparation 
à  l’anesthésie  générale  ou  locale. , 

Cari.os  Fernicoea  (La  Prensa  Medica  Argentina, 
n®  48,  28  novembre  1934)  emploie  pour  la  plupart  des  opé¬ 
rations  sur  le  thorax,  l’abdomen,  le  crâne  ou  les  extré¬ 
mités  des  membres  la  technique  suivante  : 

D’abord  une  forte  dose  quotidiemie  de  bromure  pen¬ 
dant  les  quatre  jours  qui  précèdent  l’intervention,  puis 
dans  la  dernière  nuit  mi  hypnotique  correspondant  à 
o’',3o  de  véronal  ;  une  heure  enfin  avant  l'acte  opéra¬ 
toire  une  injection  sous-cutanée  de  la  solution  scopolamine- 
encodal-éphétonine  (parfois  même  une  seconde  in¬ 
jection  quelque  temps  après). 

L’anesthésie  locale.se  trouve,  du  fait  de  cette  accumu¬ 
lation  d’analgésiques,  d’hypnotiques  et  de  stupéfiants, 
très  agréablement  modifiée  et  les  suites  opératoires  se 
montrent  des  plus  simples. 

La  chirurgie  d’urgence  échappe  évidemment  im  peu 
à  cette  préparation. 

Et.  Bernard. 


Juin  IÇ33. 

La  maladie  opératoire. 
Considérations  sur  la  physio-pathologie 
post-opératoire. 

Les  travaux  de  Leriche  ont  ouvert  la  voie  de  la  physio¬ 
logie  post-opératoire  et  montré  les  variations  des  chlo¬ 
rures  et  de  l’azote  sanguin  suivant  les  divers  modes 
d’anesthésie. 

Daniel,  I.  Florian  et  Al.  Soimaru  étudient  égale¬ 
ment  l’état  des  hiuneurs  après  les  interventions  [Gyné¬ 
cologie  si  06sie/nca  (Bucarest),  décembre  1934,  p.  51-58). 

Dans  les  cas  habituels  il  existe  dans  les  suites  opéra¬ 
toires  normales  :  ime  légère  azotémie  (60  à  80  centi¬ 
grammes)  entre  le  troisième  et  le  cinquième  jour  après 
l’opération  ;  une  légère  diminution  des  chlorures  (5*'',50  au 
lieu  de  6  grammes)  ;  une  augmentation  de  la  glycémie 
d’environ  30  p.  100  mais  sans  glycosurie.  Enfin  il  existe 
mie  légère  acidose.  En  cas  de  traumatisme  opératoire 
important,  et  ceci  surtout  chez  des  hépatiques,  l’azoté¬ 
mie  dépasse  un  gramme,  les  chlorures  tombent  à  4  gram¬ 
mes,  parfois  même  l’hyperglycémie  s’accompagne  de 
glycosurie,  Dans  ces  cas,  la  tendance  au  coma  doit  être 
combattue  par  apport  de  chlorures,  régime,  insuline. 

Et.  Bernard. 

L’accouchement  rapide  et  moins  douloureux 
après  le  régime  sans  sel. 

Confirmant  les  résultats  obtenus  par  Hofsteiu  et 
Pétrequin,  J.  KarpaTi  [Bulletin  de  la  Société  des  gyné¬ 
cologues  hongrois  :  communication  du  2  juin  1934,  et 
Gynécologie  et  Obstétrique,  t.  XXXI,  féiTrier  1935,  p.  140) 
a  observé  les  bons  résultats  du  régime  sans  sel  sur  l’ac¬ 
couchement. 

Dans  33  cas  sur  50  la  dilatation  fut  rapide  et  moins 
douloureuse,  les  femmes  antérieurement  nerveuses  et 
excitées  se  montrèrent  calmes  durant  l’accouchement. 

En  général,  la  durée  de  la  dilatation  est  remarquable¬ 
ment  courte  :  trois  à  quatre  heures  chez  les  primipares, 
une  ou  deux  chez  les  multipares.  Cette  dilatation  est  par¬ 
fois  si  peu  douloureuse  que  certaines  femmes  ne  s’eu 
aperçoivent  même  pas  et  risquent  de  tromper  l’accou- 

Enfin  jamais  de  douleurs  de  reins,  jamais  de  sensation 
permanente  dans  le  b  as- ventre. 

L’auteur  fait  remarquer  que  ses  premières  observations 
sont  totalement  indépendantes  des  commimications  de 
Hofsteiu  et  Pétrequin. 

Et.  Bernard. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 


1713-35-  —  Régie  Imp.  Crêté.  Corbëil. 
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LES  FONCTIONS  DU  THYMUS 

EST-IL  UNE  GLANDE  A  SÉCRÉTION 
INTERNE? 

P.  LEREBOULLET  et  J.  ODINET 

Professeur  d’hygiéne  et  cliuique  Ancien  interne  des  hôpitaux, 
de  la  première  enfance.  Chef  de  cliuique  à  la  Faculté 

Médecin  de  l’hospice  de  médecine. 

des  Enfants-Assistés. 

Malgré  les  acquisitions  de  ces  dernières  années,  le 
thymus  reste  un  organe  sur  lequel  nos  connaissances 
sont  encore  très  imprécises.  Les  patientes  recherches 
de  Hammar,  de  Dustin  et  de  J.  Jolly  ont  éclairé 
d’un  jour  nouveau  bien  des  problèmes  ayant  trait 
à  l'histogenèse  et  à  la  physiologie  cellulaire  ;  les 
travaux  de  Lucien  et  Parisot  ont  dégagé  les  grandes 
lignes  de  la  physiologie' du  thymus  (i)  ;  les  expériences 
de  Camus  et  J.-J.  Gournay  ont  orienté  les  recherches 
sur  une  voie  nouvelle  :  le  rôle  du  thymus  dans  le 
développement  des  organes  génitaux  (2).  Nous  avons, 
de  notre  côté,  poursuivi  depuis  plusieurs  années, 
avec  J.-J.  Gournay,  une  série  de  recherches  cliniques 
et  expérimentales  sur  les  bases  scientifiques,  la  valeur 
et  les  indications  de  l’opothérapie  thymique,  et  nous 
avons  pu  en  tirer  quelques  déductions  qui  nous  ont 
permis  de  préciser  certains  points  de  la  physiologie 
et  de  la  pathologie  de  cet  organe  (3). 

Il  y  a  ainsi  un  long  chemin  de  parcouru  depuis 
les  rapports  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du 
thymus  exposés  par  le  professeur  Weill  et  le  pro¬ 
fesseur  Marfan  au  I^r  Congrès  de  l’Association  fran¬ 
çaise  de  pédiatrie  à  Paris,  en  1910.  Mais  les  inconnues 
sont  encore  nombreuses  et  un  pohit  en  particulier 
soulève  toujours  les  discussions  passionnées  :  le 
thymus  est-11  une  glande  à  sécrétion  Interne  ou  un 
organe  lymphoïde  ?  Si  les  biologistes  penchent 
plutôt  pour  la  seconde  de  ces  hypothèses  —  en 
admettant  toutefois  qu’il  s’agit  d'un  organe  lym¬ 
phoïde  d'une  variété  très  spéciale, — les  cliniciens 
inclinent  vers  la  première  et  la  plupart  des  traités 
d’endocrinologie  consacrent  un  chapitre  à  l’étude 
des  S5mdromes  th3miiques. 

Nous  voudrions  grouper  ici  les  principaux  argu¬ 
ments  qui  nous  semblent  justifier  cette  opinion, 
bien  que  le  thymus  ne  réponde  que  très  imparfaite¬ 
ment  arrx  conditions  exigées  par  le  professeur  Glëy 

(1)  I,uciEN,  Paeisot  et  Eichakd,  Ees  parathyroïdes  et 
le  thymus  (Traité  d’endocrinologie,  t.n,Paris,Dom,i927).— 
Parisox  et  Richard,  Re  thymus  {in  Traité  de  physiologie 
de  Roger  et  Binet,  Paris,  Masson). 

(2)  Camus  et  J.-J.  Gournay,  Disparition  d’une  atrophie 
génitale  persistante  après  ingestion  de  grandes  quantités 
de  thymus  (C.  R.  Acad,  sciences,  ii  février  1924). 

(3)  Ces  recherches  sont  exposées  dans  leur  ensemble  ici: 
Jacques  Odinet,  Recherches  anatomiques  et  physiologiques 
sur  le  thymus.  Reurs  applications  cliniques  et  thérapeutiques. 
Thèse  de  Paris,  1934.  Amette,  éditeur. 
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pour  qu’im  organe  soit  rangé  sans  contestations 
possibles  dans  le  groupe  des  glandes  endocrmes. 


Les  faits  qui  plaident  le  plus  en  faveur  de  la 
nature  glandulaire  du  tliymus  sont  fournis  par  sa 
physiologie.  Il  est  maintenant  évident  que  son 
extirpation  complète  provoque,  au  même  titre  que 
celle  de  toute  autre  glande  endocrine,  un  syndrome 
clinique  bien  défini,  et  que  d’autre  part  l’admi¬ 
nistration  régulière  de  ses  extraits  jouit  de  propriétés 
diamétralement  opposées.  . 

Les  effets  de  la  thymectomie,  restés  longtemps 
imprécis,  sont  mieux  connus  depuis  les  travaux  de 
Lucien  et  Parisot  qui  ont  montré  que  les  nombreux 
échecs  signalés  par  leurs  prédécesseurs  étaient  hés 
à  des  erreurs  de  technique. 

Il  ne  faut  pas  oubher,  en  effet*  que  le  thymus  est 
im  organe  transitoire  dont  l’activité  se  manifeste 
surtout  dans  les  premiers  temps  de  l’existence  pour 
décroître  rapidement  dès  l’apparition  de  la  puberté. 
Il  importe  donc,  si  l’on  veut  vrainient  juger  des  effets 
de  la  thjonectomie,  de  n’opérer  que  des  animaux 
jeimes,  aussi  près  que  possible  de  la  naissance,  dans 
des  conditions  techniques  souvent  déUcates  en  raison 
de  la  difficulté  d’atteindre  l’organe  qui  est  encore  de 
petites  dhnensions  et  profondément  caché  derrière 
le  plastron  sterno-costal,  au  voisinage  dangereux 
des  gros  vaisseaux  de  l’orifice  supérieur  du  thorax 
et  de  la  base  du  cou. 

Il  faut,  d’autre  part,  pomsuivre  cette  expérimen¬ 
tation  chez  des  anhuaux  dont  le  thymus  soit  extir¬ 
pable  en  totaUté,  et  la  présence  de  très  nombreuses 
glandules  thymiques  accessoires,  en  majorité  inextir- 
pables,  rend  par  exemple  la  thymectomie  complète¬ 
ment  illusoire  chez  le  cobaye  ou  chez  le  chat,  en 
raison  de  la  suppléance  exercée  par  les  glandules 
restées  en  place. 

C’est  la  méconnaissance  de  ces  deux  règles  qui 
explique  les  échecs  éprouvés  par  TaniUi  et  Lo  Monaco, 
par  Carbone,  par  Paton  et  Goodal,  ainsi  qu’ont  pu 
le  prouver  Ugo  SoU  et  surtout  Lucien  et  Parisot. 

Au  contraire,  si  on  opère  des  anünaux  jeunes,, 
très  proches  de  la  naissance,  et  à  thymus  complète- 
mènt  extirpable,  on  provoque  à  coup  sûr  un  syn¬ 
drome  bien  caractérisé  déjà  entrevu  par  Friedleben, 
■par  TaruUi  et  Lo  Monaco  au  cours  de  leurs  pre¬ 
mières  expériences,  mais  dont  la  description  complète 
est  l’œuvre  de  Lucien  et  Parisot. 

Ce  syndrome  est  caractérisé,  avant  toute  autre 
chose,  par  un  ralentissement  transitoire  de  la  crois¬ 
sance  des  animaux  opérés.  Il  est  facile  d’objectiver 
ce  phénomène  par  l’étude  de  la  courbe  de  poids  des 
animaux  éth3rmés  et  de  leurs  témoins.  On  constate 
que  la  croissance  pondérale  de  ces  derniers  se  pour¬ 
suit  de  façon  absolument  régulière,  alors  que  celle 
des  animaux  opérés  est  moins  belle  :  très  rapidement 
en  effet  elle  fléchit,  de  sorte  qu’il  apparaît  entre  les 
deux  courbes  un  écart  qui  va  en  augmentant  et 
N»  23. 
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peut  atteindre  400  à  600  grammes  vers  le  troisième 
mois  qui  suit  l'intervention.  C’est  d’aillenrs  là  son 
maximum,  et  à  partir  de  ce  moment  la  courbe  de 
poids  des  animaux  éthymés  va  se  relever  et  finira 
par  rattraper  et  même  dépasser  celle  des  animaux 
témoins.  Ce  résultat  est  atteint  dix  mois  environ 
après  l'intervention. 

Si  l’on  veut  plus  de  précision  dans  l’appréciation 
de  ces  écarts  de  croissance,  on  peut  sacrifier  à  inter¬ 
valles  réguliers  des  couples  d’animaux,  et  on  constate 
alors  rme  différence  nette  dans  les  dimensions  du 
squelette  des  animaux  éthymés  et  de  leurs  témoins. 
I,es  os  des  premiers  sont  réduits  dans  toutes  leurs 
dimensions,  plus  petits  et  plus  grêles,  sans  présenter 
d’autres  altérations  que  cette  diminution  générale 
de  volume.  Cette  particularité  frappe  tous  les  os 
sans  exception,  mais  avec  une  prédilection  nette 
pour  ceux  des  ceintures  scapulaire  et  pelvieime.  Les 
différences  entre  le»  os  des  deux  groupes  d’animaux 
suivent  une  marche  parallèle  à  celle  des  écarts 
pondéraux  et  sont  également  à  leur  maximum  vers 
le  troisième  mois  après  l’intervention.  Mais  dans  la 
suite,  les  animaux  éthymés  conservent  toujomrs 
un  squelette  plus  faible  que  celui  des  sujets  nor¬ 
maux. 

Ce  retard  de  croissance  constitue  le  fait  le  plus 
apparent  de  ceux  qui  sont  consécutifs  à  la  thymec¬ 
tomie.  Il  convient  cependant  d’y  ajouter  le  ralen¬ 
tissement  du  développement  génital  signalé  par  Ugo 
Soli  et  par  Lucien  et  Parisot.  Celui-ci  est  particu¬ 
lièrement  net  chez  le  mâle,  où  on  peut  aisément 
constater  que  le  testicule  reste  de  plus  petites  dimen¬ 
sions  et  de  consistance  plus  molle  chez  l’animal 
éthymé  que  chez  le  témom.  Il  est  plus  difficile  à 
mettre  en  évidence  chez  la  femelle,  où  il  existe  néan¬ 
moins,  quoique  à  un  moindre  degré.  Ce  retard  de 
■développement  est  également  transitoire,  et  ulté¬ 
rieurement  les  organes  génitaux  des  animaux  opérés 
redeviennent  toujours  comparables  en  tous  points 
à  ceux  des  témoins.  L’examen  histologique  ne  montre 
aucune  différence  de  structure  dans  le  parenchyme 
glandulaire  des  deux  groupes  d’animaux,  et  ce  fait 
cadre  bien  avec  la  conservation  de  la  puissance 
sexuelle  chez  les  animaux  éthymés. 

Tel  est  le  syndrome  observé  de  façon  constante 
après  la  thymectomie,  à  condition  que  celle-ci  ait 
été  pratiquée  dans  des  conditions  techniques  satis¬ 
faisantes.  On  a  voulu  pendant  longtemps  lui  dénier 
toute  spécificité,  sous  prétexte  que  chez  l’homme  la 
thymectomie  ne  donnait  pas  de  résultats  comparables 
à  ceux  qu’on  observait  dans  la  série  animale.  Cette 
objection  n’est  pas  fondée,  et  mie  étude  plus  minu¬ 
tieuse  des  faits  permet  de  la  réfuter  facilement. 

Cette  soi-disant  innocuité  de  la  thymectomie  n’est 
d’ailleurs  pas  absolue,  car  les  observations  de  Kœnig 
et  de  Bircher  prouvent  indubitablement  l’existence 
chez  l’enfant  d’un  syndrome  caractérisé  siutout  par 
un  retard  de  croissance  avec  minceur  des  os  et 
parfois  par  im  retard  de  développement  des  facultés 
psychiques  constituant  alors  une  véritable  Idiotie 
thymoprlve. 
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Ces  cas  correspondent  sans  doute  à  l’éventualité 
exceptionnelle  de  l’extirpation  totale  du  thymus, 
et  si  dans  la  majorité  des  cas  la  thymectomie  paraît 
absolument  anodine,  c’est  qu'elle  est  toujours  partielle. 
Il  suffit  en  effet  de  lire  les  protocoles  opératoires 
pour  voir  que  la  quantité  de  thymus  extirpé  varie 
généralement  entre  3  et  10  grammes,  ce  qui  laisse 
supposer  la  persistance  d’un  fragment  notable  dans 
le  thorax,  puisque  le  poids  normal  dn  th3rmus  est 
sensiblement  au-dessus  de  ce  chiffre.  M.  Veau,  qui 
fut,  en  France,  le  grand  protagoniste  de  la  thymec¬ 
tomie  et  dont  les  recherches  sont  relatées  dans  la 
thèse  d’Olivier  (i),  nous  a  d’autre  part  affirmé  n’avoir 
jamais  pratiqué  que  des  thymectomies  partielles, 
suffisantes  pour  parer  aux  accidents  menaçants 
attribués  à  l’hypertrophie  de  la  glande,  mais  ne 
pouvant  prétendre  à  sa  suppression  fonctionnelle 
absolue.  Il  est  donc  normal  de  concevoir  dans  ces 
conditions  que  le  fragment  de  thymus  laissé  in  situ 
ait  pu  suppléer  le  reste  de  la  glande,  ce  qui  explique 
l’absence  des  troubles  ordinairement  constatés  après 
la  thymectomie  expérimentale. 

Nous  n’avons  pas  en  l’occasion  de  vérifier  si 
l’administration  régulière  de  préparations  thymiques 
aux  animaux  éthymés  faisait  disparaître  les  acci¬ 
dents  que  nous  venons  de  signaler,  et  nous  n’avons 
pas  trouvé  dans  la  littérature  mention  de  ce  fait- 
Mais  au  cours  de  recherches  expérimentales  pour¬ 
suivies  pendant  plusieurs  mois  par  l’un  de  nous  au 
Laboratoire  d’hydrologie  et  de  chmatologie  théra¬ 
peutiques  de  la  Faculté  de  médecine,  nous  avons 
constaté  que  l’administration  régulière  d’extraits 
thymiques  à  des  animaux  nouveau-nés  provoquait  des 
manifestations  absolument  opposées. 

Nos  expériences  ont  été  faites  sur  plusieurs  portées 
de  deux  ou  trois  cobayes  chez  lesquels  nous  avons 
commencé  l’hyperthymisation  dès  le  jonr  de  la 
naissance.  Nous  avons  choisi  dans  chaque  portée  un 
témoin,  tantôt  l’animal  le  plus  beau  d’aspect,  tan¬ 
tôt,  au  contraire,  le  plus  chétif.  Tous  les  autres 
animaux  ont  reçu  des  doses  quotidiennes  d’extrait 
thymique  variant  entre  o<=‘=,3  et  i  centimètre  cube 
d’endothymusme  (dosée  à  i  granune  par  ampoule) 
pendant  dix  à  douze  jours.  Ils  ont  été  à  ce  moment 
laissés  au  repos  pendant  une  semaine,  puis  soumis 
à  une  seconde  série  analogue  de  traitement.  Pendant 
tout  ce  temps,  les  animaux  traités  comme  leurs 
témoins  ont  été  laissés  au  même  régime  et  sont  res¬ 
tés  enfermés  avec  leur  mère  dans  les  mêmes  cages. 

Pour  apprécier  le  développement  général  de  nos 
animaux,  nous  nous  sommes  servis  de  deux  procédés, 
d’abord  la  pesée  répétée  réguUèrement  chaque 
semaine,  puis  la  mensuration  au  pied  à  coulisse  de 
la  longueur  de  la  tête  depuis  le  museau  jusqu’à  la 
protubérance  occipitale.  Cette  seconde  mesure  nous 
a  paru  suffisamment  précise,  à  la  condition  d’éviter 
la  compression  deà  parties  molles,  pour  que  nous 
puissions  en  faire  état. 

(i)  Olivier,  Anatomie  topographique  et  chirurgie  du 
thymus.  Thèse  de  Paris,  1911.  Amette,  éditeur. 
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Ces  deux  méthodes,  qui  nous  ont  donné  des 
résultats  superposables,  nous  ont  permis  de  constater 
que  les  animaux  auxquels  nous  faisions  des  injec¬ 
tions  d’extrait  thymique  avaient  une  croissance 
plus  rapide  que  les  témoins.  Si  ceux-ci  étaient  au 
moment  de  la  naissance  les  animaux  les  plus  résis¬ 
tants,  on  voyait  se  combler  la  différence  de  poids  et 
de  taille  qui  les  séparaient  des  anhnaux  injectés! 
si,  au  contraire,  nous  avions  choisi  comme  témoin 
l'animal  le  plus  chétif,  on  voyait  s’accroître  encore 
la  différence  dans  les  semaines  suivantes. 

En  sacrifiant  à  intervalles  réguliers  quelques 
portées,  nous  avons  pu  vérifier  que  le  squelette 
participait  bien  à  cette  croissance  rapide.  Déjà 
l’examen  comparatif  des  pièces  ne  laisse  aucun 
doute  en  montrant  que  les  os  des  animaux  hyper. 
thymisés  sont  plus  volumineux  et  plus  résistants 
que  ceux  de  leurs  témoins.  Mais  la  différence  est 
plus  nette  encore  par  la  mensuration  des  différentes 
pièces  osseuses  :  on  trouve  toujours  une  différence 
de  taille  de  l’ordre  de  grandeur  de  i  à  3  millimètres 
au  profit  des  animaux  hyper  thymisés.. 

D’autre  part,  l’hyperthymlsation  agit  sur  le  déve¬ 
loppement  des  organes  génitaux  :  testicules  et  ovaires 
ont,  chez  les  animaux  ayant  reçu  des  injections  de 
préparations  thymiques,  un  volume  sensiblement 
supérieur  à  celui  qu’ils  ont  chez  les  animaux  témoins. 
Cette  constatation  est  en  parfaite  concordance  avec 
les  faits  observés  par  Camus  et  J.-J.  Gournay  en 
1924  :  en  voulant  étudier  le  trouble  du  métabolisme 
des  nucléo-protéines  dans  le  diabète  insipide,  ces 
deux  auteurs  administrèrent  pendant  plusieurs 
semaines,  à  un  cliien  rendu  adiposo-génital  quatre 
ans  auparavant,  une  dose  quotidienne  de  plusieurs 
centaines  de  grammes  de  ris  de  veau  cm.  Au  bout  de 
quelques  semaines,  ils  eurent  la  surprise  de  voir 
apparaître  chez  cet  animal  les  premières  manifesta¬ 
tions  d’une  activité  génitale  msolite  ;  trois  mois 
plus  tard,  on  pouvait  constater  une  notable  augmen¬ 
tation  de  volume  de  ses  organes  génitaux.  Cette 
constatation  fortuite  ne  leur  permettant  pas  de 
conclusion  définitive,  ils  renouvelèrent  à  trois 
reprises  cette  expérience,  avec  un  résultat  toujours 
identique. 

Au  cours  de  nos  essais  thérapeutiques,  nous  avons 
également  observé  une  action  nette  des  extraits 
thymiques  sur  la  croissance  staturale  et  le  déve¬ 
loppement  des  organes  génitaux  chez  l’enfant. 

Nos  premières  recherches,  qui  remontent  à  1927, 
ont  eu  pour  point  de  départ  les  travaux  déjà  cités 
de  Camus  et  Gonmay,  et  nous  avons  appliqué  avec 
J.-J.  Gournay  l’opothérapie  thymique  au  traite¬ 
ment  de  certaines  variétés  d’ectopie  testiculaire. 
Des  résultats  obtenus  sont  des  plus  satisfaisants 
dans  tous  les  cas  où  le  testicule  ectopique  n’est  pas 
fixé  par  des  adhérences.  Des  séries  plus  ou  moins 
répétées  d’injections  d’extrait  th3miique  font  à  coup 
sûr  descendre  le  testicule  à  sa  place  normale  dans 
les  bourses.  Nous  avons  également  vu  dans  nombre 


de  cas  des  testicules  atrophiés,  qu’il  y  ait  eu  ou  non 
opération,  augmenter  de  volume  et  prendre  une 
consistance  et  une  sensibilité  normales  après  im 
traitement  intense  et  prolongé. 

D’action  de  l’opothérapie  thymique  sur  la  fonc¬ 
tion  ovarienne  est  moins  nette  ;  nous  avons  néan¬ 
moins  pu  faire  apparaître  des  règles  normales  chez 
des  jeunes  filles  encore  aménorrhéiques  sous  la 
seule  influence  de  l’opothérapie  thymique.  Nous 
avons  pu  également  faire  revenir  les  périodes  mens¬ 
truelles  chez  des  jeunes  femmes  devenues  aménor¬ 
rhéiques  à  la  suite  des  oreillons  ou  d’une  autre  cause. 
Nous  eûmes  même  la  satisfaction  de  voir  survenir,  dans 
un  des  cas,  une  grossesse  ultérieme.  Plus  nombreux 
enfin  sont  les  cas  de  dysménorrhée  régularisée  par 
l’opothérapie  thymique  judicieusement  instituée. 

C’est  au  cours  de  ces  essais  thérapeutiques  dans 
les  retards  de  développement  génital  que  nous  avons 
remarqué  fortuitement  l'influence  de  l’opothérapie 
thymique  sur  le  développement  statural.  Dans  plu¬ 
sieurs  observations,  nous  avons  noté  que  l’enfant 
grandissait  pliis  vite  quand  il  recevait  des  injections 
d’extrait  thymique  que  pendant  les  périodes  inter¬ 
calaires,  et  nous  avons  pu  retrouver  cette  influence 
de  l’opothérapie  thymique  sur  la  croissance  chez  le 
nourrisson,  chez  certains  enfants  retardés  dans  leur 
développement  physique,  mongoliens  en  parti¬ 
culier,  et  chez  deux  achondroplasiques. 

Cette  action  bienfaisante  de  l’opothérapie  thy¬ 
mique  nous  est  maintenant  familière,  et  nous  avons 
déjà  rapporté  par  ailleurs,  à  plusieurs  reprises,  les 
résultats  obtenus,  ce  qui  nous  dispensera  d’y  insis¬ 
ter  (i). 

Ce  bref  rappel  physiologique  nous  montre  donc 
l’existence  indiscutable  de  deux  syndromes  cli¬ 
niques  opposés  l’un  à  l’autre,  tous  deux  bien  définis 
et  réalisés  l’un  par  la  thymectomie  pratiquée  dans 
des  conditions  techniques  satisfaisantes  dont  nous 
avons  montré  l’importance,  l’autre  par  l’administra¬ 
tion  régulière  et  prolongée  d’extraits  tliymiques  à 
l’animal  jeune.  Il  resterait,  pour  prouver  la  spéci¬ 
ficité  de  ce  deuxième  syndrome,  à  le  réaliser  par  la 
greffe  thymique  :  c’est  une  opération  malheureuse¬ 
ment  impossible  dans  l’état  actuel  de  ùos  connais¬ 
sances,  en  raison  de  la  rapide  résorption  du  greffon. 
Mais  on  peut  pallier  à  ce  défaut  par  des  expériences 
comparatives  avec  des  extraits  d’organes  voisins 
du  thymus  par  leur  structure  ou  leur  composition 
liistochimique  :  c’est  ce  que  nous  avons  fait,  et 
aucrme  substance  autre  que  l’extrait  thymique  ne 
nous  a  paru  douée  de  propriétés  analogues. 

Il  nous  paraît  donc  possible  d’admettre  que  les 
deirx  premières  conditions  exigées  par  le  professeur 
Gley  pour  ranger  un  organe  dans  le  groupe  des 
glandes  endocrines  sont  remplies  par  le  thymus. 

(i)  IjEREBOULLET  et  GouRNAY,  1,’opothérapie  thymique 
chez  l’enfant  (Bull.  Acad,  méd.,  t.  CVIII,  n”  35,  22  nov.  1932, 
et  Ann.  de  thérapie  biol.,  15  juin  1933).  —  Jacques  Odinet, 
loc.  eit. 
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Il  faudrait  encore,  pour  emporter  le  conviction, 
trouver  par  l’étude  histologique  du  thymus  la 
présence,  dans  cet  organe,  de  formations  épithéliales 
à  disposition  glandulaire  en  relations  intimes  avec 
les  vaisseaux.  Cette  condition  anatomique  est  celle 
que  remplissent  habituellement  sans  difficulté  tous 
les  organes  que  l’on  cherche  à  ranger  dans  ce  groupe 
des  glandes  à  sécrétion  interne  ;  elle  est  malheureuse¬ 
ment  difficile  à  mettre  en  évidence  dans  le  thymus. 

Il  semble  tout  d’abord  que  l’on  puisse  dénier  de 
façon  formelle  ce  rôle  sécrétoire  aux  petites  cellules 
thymiques.  Malgré  l’opinion  de  Dustin,  le  thymocyte 
nous  paraît,  en  effet,  en  tous  points  comparable  au 
lymphocyte  dont  il  partage  la  genèse,  l’aspect 
morphologique  et  certaines  propriétés  biologiques, 
telles  que  l’existence  de  mouvements  amiboïdes. 
Ses  propriétés  un  peu  particulières,  comme  sa  des. 
traction  pycnotique  ou  sa  midtiplication  caryo- 
cinétique  intensives  sous  l’influence  d’une  excitation 
très  minime,  ne  sont  pas,  à  nos  yeux  des  propriétés 
suffisantes  pour  l’ériger  en  une  variété  cellulaire 
autonome. 

Seuls  les  éléments  épithéliaux  pourraient  pré¬ 
tendre  à  cette  fonction  sécrétoire  :  cette  dernière  n’a 
jusqu’ici  été  mise  en  évidence  par  aucun  d’entre 
eux. 

.  Il  semble,  en  effet,  que  le  réticulum  thymique 
puisse  être  rapidement  mis  hors  de  cause.  Les  grandes 
cellules  étoilées,  à  noyau  volumineux  et  pauvre  en 
chromatine,  et  à  protoplasma  capable  d’édifier  des 
fibrilles  non  collagènes  et  ramifié  en  une  multitude 
de  prolongements  lamellaires,  anastomosés  avec 
ceux  des  cellules  voisines  qui  le  composent,  ont  en 
effet  un  rôle  de  soutien  prépondérant  et  constituent 
presque  uniquement  la  charpente  dans  les  mailles 
de  laquelle  sont  incluses  les  petites  cellules  thymiques. 

Ces  cellules  de  charpente  seraient  également 
douées  de  propriétés  phagocytaires  signalées  par 
Jaffé  et  Gottermann  et  par  Mandelstmann,  à  tel 
point  que  Lubarsch,  puis  Babès  ont  voulu  les  faire , 
rentrer  dans  le  cadre  du  système  réticulo-endothéhal. 
Cependant,  elles  se  comportent  très  différemment  de 
celui-ci  à  l’égard  des  colorants  vitaux,  comme  l’un 
de  nous  a  pu  le  mettre  en  évidence  avec  P.  Foulon, 
de  sorte  que  cette  assimilation  paraît  des  plus 
contestable.  Mais,  dans  tous  les  cas,  jamais  il  n’y 
a  été  signalé  de  fonction  sécrétoire. 

Seuls,  par  conséquent,  pourraient  posséder  cette 
fonction  les  corpuscules  de  Hassal  et  les  cellules  épi¬ 
thélioïdes,  que  l’on  considère  actuellement  comme 
des  formes  d’involution  du  réticulum  thymique, 
mais  dont  le  rôle  est  peut-être  plus  important  qu’on 
ne  tend  à  l’admettre,  en  France  tout  au  moins.  Si 
nous  rapprochons  dans  une  même  étude  ces  deux 
formations  cellulaires,  c’est  qu’elles  paraissent  très 
proches  l’une  de  l’autre  et  semblent  avoir  une  signi¬ 
fication  analogue.  Les  cellides  épithélioïdes  ne  se 


rencontrent  en  effet  guère  que  dans  les  thymus 
dépourvus  de  corpuscules  de  Hassal  et  présentent 
les  mêmes  phénomènes  d’accroissement,  de  dispari¬ 
tion  et  de  renouvellement  qu’eux.  Chez  l’homme,  où 
les  corpuscules  de  Hassal  sont  nombreux,  les  cellules 
épithélioïdes  font  presque  complètement  défaut. 

La  structure  simple  des  cellules  épithélioïdes  a 
permis  de  les  mieux  étudier  que  les  corpuscules  de 
Hassal,  et  c’est  à  elles  que  fut  attribuée  en  premier 
lieu  la  possibilité  d’une  fonction  sécrétoire.  Leur 
protoplasma  abondant,  d’abord  clair  et  homogène, 
devient  en  effet  assez  rapidement  granuleux  par 
accumulation  d’une  substance  que  Woims  et  Pigache 
considèrent  comme  de  nature  colloïdale.  Cependant 
Romieu  n’admet  pas  cette  opinion  et  pense  qu’ü 
s’agit  de  grains  de  kérato-hyaline  sécrétée  ou  phago¬ 
cytée  et  qui  témoignerait  par  conséquent  d’une  dégé¬ 
nérescence  cellulaire. 

Beaucoup  plus  difficile  à  résoudre  est  le  problème 
des  corpuscules  de  Hassal.  Ceux-ci  sont,  de  toute 
évidence,  une  formation  épithéliale,  comme  l’ont 
mis  en  évidence  Maximov,  Hammar,  J.  Jolly  et 
plus  récemment  errcore  Lieurre  et  Bonciu  au  cours 
de  lerrrs  recherches  sur  la  reconstitution  histologique 
du  thymus  greffé.  Ils  possèdent  d’autre  part,  avec 
les  vaisseaux,  des  contacts  si  intiirres  que  Kostossicki 
et  Bastenie  ont  émis  l’hypothèse  qu’ils  se  dévelop¬ 
paient  aux  dépens  des  vaisseaux,  soit  par  prolifé¬ 
ration  de  l’endothélium  vasculaire,  soit  par  hyper^ 
trophie  des  cellules  périthéliales.  Mais  Lieurre  et 
Bonciu  ont  fait  justice  de  cette  théorie,  et  il  ne  reste 
actuellement,  entre  le  corpuscule  de  Hassal  et  les 
vaisseaux  du  thymus,  que  la  notion  des  rapports 
intirrres  déjà  signalée  depuis  longtemps  par  His  et 
Ranvier. 

Origine  épithéliale  et  corrtact  très  étroit  avec  les 
vaisseaux  sont  deux  arguments  de  la  plus  haute 
valeur  pour  attribuer  une  fonction  sécrétoire  au 
corpuscule  de  Hassal.  C’est  là  d’ailleurs  une  Opinion 
aircienne,  autrefois  soutenue  par  Ver  Eecke  puis 
par  Mensi  et  Bell.  Cependant,  il  faut  bieir  reconnaître 
qu’aucun  fait  probant  n’est  venu  confirmer  cette 
hypothèse  bien  fragile,  et  Prenant,  von  Ebner, 
Hammar,  après  avoir  constaté  tous  les  intermécliaires 
entre  les  cellules  du  réticrdurrr  et  les  cellules  hassa- 
lietmes,  ont  assigné  au  corpuscule  de  Hassal  une 
valeur  différente  et  le  considèrent  comme  un  centre 
d’involution  des  cellules  du  réticulum  thymique. 

C’est  l’opirrion  presque  rmanirnemeirt  admise 
aujourd’hui,  depuis  que  Regaud  et  Crémieu  d’une 
part,  Jolly  et  Levin  de  l’autre,  ont  vu  se  déve¬ 
lopper  et  se  multiplier  les  corpuscules  de  Hassal 
après  irradiation  du  thymus,  au  moment  même  où 
les  petites  cellules  thymiques  disparaissaient  et 
où  les  cellules  du  réticulum  entraient  en  régression. 

Mais  cette  dernière  opinion  a  le  grave  défaut  de 
ne  pas  tenir  suffisamment  compte,  à  notre  avis,  des 
étroites  corrélations  fonctionnelles  qui  mussent  le 
corpuscxile  de  Hassal  et  l’activité  fonctionnelle  du 
thymus.  C’est  au  moment  de  l’appatition  des  pre- 
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iniers  corpuscules  de  Hassal,  vers  le  quatrième  mois 
de  la  vie  intra-utérine  chez  l’homme,  que  se  placerait 
en  effet  pour  Hainmar  le  début  de  l’activité  fonc¬ 
tionnelle  du  thymus  ;  ultérieurement,  les  corpuscules 
de  Hassal  sont  en  nombre  considérable  chez  les 
sujets  jeunes  au  moment  où  le  thymus  paraît  en 
pleine  activité,  sans  être  sous  la  menace  d’une  cause 
quelconque  d’involution  accidentelle.  Cefait  s’observe 
aussi  bien  chez  l’homme  que  dans  la  série  animale, 
ainsi  que  nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte  par 
l’étude  histologique  du  thymus  d’enfants  morts 
accidentellement  pendant  l’accouchement  ou  d’ani¬ 
maux  sacrifiés  dès  la  naissance.  Enfin,  ces  cor¬ 
puscules  de  Hassal  diminuent  de  nombre,  après  luie 
phase  très  brève  de  multiplication  apparente,  dans 
les  vestiges  thymiques  qui  persistent  après  l’invo- 
lution  physiologique  de  l’organe. 

On  est  donc  en  droit  d’émettre  l’hypothèse  que 
cette  multiphcation  des  corpuscules  de  Hassal,  au 
moment  de  l’involution  thymique,  n’est  qu’appa¬ 
rente  :  il  est  assez  plausible,  en  effet,  que  le  cor¬ 
puscule  de  Hassal,  formation  adulte,  soit  moms 
sensible  aux  influences  extérieures  susceptibles  de 
provoquer  l’involution  que  les  autres  éléments 
cellulaires-  du  thymus,  éléments  jeunes  en  perpétuel 
remaniement.  Ces  derniers  ont  donc  toute  chance 
de  disparaître  en  premier  lieu  sous  l’influence  du 
jeûne,  d’une  irradiation  par  les  rayons  X  ou  de  toute 
autre  cause,  alors  que  le  nombre  des  corpuscules  de 
Hassal  demeure  mchangé.  Il  n’y  a  donc  plus,  en 
ce  cas,  qu’une  modification  du  rapport  qui  unit  les 
diverses  formations  cellulaires  du  thymus,  et  non 
plus  une  augmentation  réelle  de  nombre  des  corpus¬ 
cules  de  Hassal.  Nos  recherches  personnelles  ne  nous 
ont  malheureusement  pas  encore  permis  de  vérifier  le 
bien  fondé  de  cette  hypothèse. 

Les  constataiions  anatomiques  et  histologiques  ne 
plaident  donc  pas,  dans  leur  ensemble,  en  faveur  de 
l’hypothèse  d’une  sécrétion  thymique,  et  ainsi  ne 
se  trouve  pas  remphe  la  troisième  des  conditions 
exigées  par  le  professeur  Gley  et  que  nous  avons  déjà 
mentionnées.  Doit-on  pour  cela  rejeter  formelle¬ 
ment  le  thymus  du  groupe  des  glandes  endocrines  ? 
Nous  ne  le  pensons  pas,  car  il  nous  semble  impossible 
d’expUquer  son  action  autrement  que  par  l’inter¬ 
vention  d'une  substance  spécifique  bien  définie 
passant  dans  le  torrent  circulatoire. 


Si  l’on  n’admettait  pas,  en  effet,  rhypothè.se  d’une 
sécrétion  interne  du  thymus,  on  ne  pourrait  justifier 
son  action  que  par  l’intervention  des  nucléo-protéines 
ou  des  éléments  embryonnaires  qui  le  composent,  et 
aucune  de  ces  deux  théories  ne  se  trouve  justifiée 
par  les  faits. 

I/idée  de  faire  jouer  aux  nucléo-protéines  un  rôle 
primordial  dans  le  mode  d’action  du  thymus  est  déjà 
ancienne  et  trouve  sa  justification  dans  les  travaux 
de  Dustin  et  de  Pighini  qui  ont  tous  deux  montré 
la  part  importante  prise  par  cet  organe  —  concur¬ 


remment  d’ailleurs  avec  les  autres  organes  lym¬ 
phoïdes  —  dans  le  métabolisme  de  ces  nucléo- 
protéines. 

Mais  l’étude  comparée  des  propriétés  des  extraits 
thymiques,  des  extraits  amygdaliens  et  de  certains 
produits  nucléiniques  que  nous  avons  poursuivie 
durant  ces  dernières  années  ne  nous  permet  pas  de 
tenir  cette  hypothèse  pour  valable. 

Des  extraits  thymiques  que  nous  avons  utilisés, 
tant  au  cours  de  nos  recherches  expérimentales 
qu’au  cours  de  nos  e,ssais  thérapeutiques,  ne  con¬ 
tiennent  pas  la  moindre  trace  de  nucléines,  et  ils 
^ont  cependant  doués  d’ime  activité  certaine  que 
nous  avons  pu,  à  maintes  reprises,  mettre  en  évi¬ 
dence.  On  ne  saurait,  de  plus,  incriminer  un  manque 
de  Sensibilité  des  réactions  mises  en  œuvre  pour 
déceler  les  traces  de  nucléines  :  toutes  nos  anatyses 
ont  été  faites  par  M.  Anibard,  qui  a  utilisé  une  tech¬ 
nique  très  précise  et  en  même  temps  d’une  extrême 
sensibihté. 

En  second  heu,  des  extraits  de  tissus  histologique¬ 
ment  très  voisins  du  thymus,  en  l’espèce  des  extraits 
de  tissus  amygdaliens  préparés  suivant  une  technique 
rigoureusement  analogue  à  celle  en  usage  pour  les 
extraits  thymiques,  nous  a  donné  chez  l’animal 
jeune  des  résultats  tout  différents.  Bompiani  avait 
déjà  montré  que  les  injections  répétées  d’extraits 
adénoïdiens  détermhiaieiit  une  hypertrophie  de  la 
rate,  des  ganglions  lymphatiques  et  du  thymus  avec 
inhibition  du  développement  des  organes  génitaux. 
E’un  de  nous  a  repris  ces  expériences,  en  se  servant 
cette  fois  d’extraits  amygdaliens,  et  a  obtenu  une 
action  analogue  sur  la  rate  et  les  ganglions  lympha¬ 
tiques  ;  mais  le  thymus  n’était  pas  hypertrophié, 
et  dans  tous  les  cas  ne  sortait  pas  des  limites  physio¬ 
logiques  habituelles.  De  plus,  tous  les  animaux 
injectés  présentaient  un  léger  retard  de  croissance 
par  rapport  à  leurs  témoins  ;  la  mensuration  des 
différentes  pièces  osseuses  des  portées  successives 
ainsi  traitées  ne  laisse  aucun  doute  à  cet  égard. 
Par  conséquent,  sans  oser  prétendre  à  un  anta¬ 
gonisme  complet  entre  les  deux  variétés  d’extraits, 
on  est  natrurellement  obligé  de  conclure  qu’ils 
jouissent  de  propriétés  physiologiques  foncièrement 
différentes. 

En  troisième  lieu,  les  nucléinates  utilisés  de^Juis 
longtemps  en  thérapeutique  ont  une  action  toute 
différente  de  celle  des  deux  extraits  que  nous  venons 
d’étudier  :  ils  agissent  surtout  comme  stimulants 
de  l’état  général  et  comme  leucopoiétiques,  mais 
leur  influence  sur  la  croissance  staturale  et  sur  le 
développement  des  organes  génitaux  est  absolument 
nulle. 

Cette  première  hypothèse  de  l’intervention  des 
nucléines  se  trouve  donc  réduite  à  néant  ;  il  reste 
à  discuter  l’influence  possible  du  thymus  en  tant 
qu’organe  embryonnaire,  ou  plus  exactement  en 
tant  qu’orgaiie  formé  de  tissus  jeimes,  très  voisins 
des  tissus  embryonnaires.  On  peut  en  effet  se  deman- 
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der  si  son  principe  actif  ne  serait  pas  constitué  par 
les  iréphones  ou  cytopoiétines  décrites  par  Carnot 
et  par  Carrel  et  Ebeling  dans  les  tissus  embryon¬ 
naires.  On  sait  que  ces  deux  noms  désignent  indiffé¬ 
remment  une  substance  spécifique  de  nature  indé¬ 
terminée  qui  a  sur  la  croissance  staturale  et  le 
développement  des  organes  génitaux  une  action 
stimulatrice  indéniable.  Mais  cette  deuxième  hypo¬ 
thèse,  que  nous  avions  considérée  au  début  de  nos 
recherches  comme  plausible,  ne  se  justifie  pas  plus 
que  la  précédente,  car  ces  tréphones  sont  précipi¬ 
tables  par  l’alcool  :  elles  ne  se  trouvent  donc  pas 
dans  les  extraits  que  nous  avons  employés,  puisquë 
ceixx-ci  sont  soumis  à  une  série  de  précipitations  par 
l’alcool,  suivies  chaque  fois  d’un  filtrage  sur  bougie 
de  porcelaine.  I^es  tréphones  restent  dans  les  filtres 
avec  la  majeure  partie  des  matières  organiques. 

Il  ne  reste  donc  plus  qu’à  envisager  l’action  d’une 
substance  spécifique,  diffusible  et  non  précipitable 
par  l’alcool,  pour  expliquer  les  effets  de  la  thymecto¬ 
mie,  comme  ceux  de  l’hyperthymisatioii.  Mais  la 
découverte  même  de  ce  principe  actif  laissera  encore 
planer  un  léger  doute,  car  on  peut  toujoiurs  se 
demander  s’U  passe  bien  dans  le  sang  et  ne  reste 
pas  inclus  dans  les  cellules  thymiques  qui  lui  ont 
donné  naissance.  11  est  à  ce  propos  tout  à  fait  regret¬ 
table  que  la  disposition  des  veines  thymiques  ne 
permette  pas  de  recueillir  le  sang  efférent  de  l’organe 
dans  le  but  d’étudier  s’il  ne  serait  pas  doué  des 
mêmes  propriétés  physiologiques  que  les  extraits 
glandulaires  eux-mêmes.  Cette  expérimentation 
lèverait  les  derniers  doutes. 

Il  n’est  donc  pas  possible  d’affirmer  absolument 
que  le  thymus  est  bien  rme  glande  endocrine,  car 
on  peut  élever  contre  cette  hypothèse  un  certain 
nombre  d’arguments  qui  ne  disparaîtront  que  le 
jour-  où  seront  découverts  la  substance  spécifique 
du  thymus  et  le  Ueu  de  sa  sécrétion  et  où  sera  prouvé 
le  passage  dans  le  torrent  circulatoire  de  ce  principe 
actif. 

Mais  si  ces  conditions  rigoureuses  exigées  à  juste 
titre  par  les  biologistes  ne  se  trouvent  pas  rempUes, 
il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  pour  les  cliniciens,  le 
thymus  se  comporte  comme  mie  véritable  glande 
endocrine  et  mérite  d’être  considéré  comme  tel.  Son 
extirpation  faite  dans  de  bonnes  conditions  et 
l’administration  régulière  de  ses .  extraits  donnent, 
chez  l’animal,  deux  s3mdromes  bien  caractérisés  et 
opposés  l’xm  à  l’autre,  dont  les  traits  fondamentaux 
sont  des  modifications  de  la  croissance  staturale  et 
du  développement  des  organes  génitaux.  C'est 
pourquoi  il  était  logique  de  tenter  chez  l’homme  de 
remédier  aux  retards  de  croissance  staturale  ou  de 
développement  génital  par  l’opothérapie  thymique  ; 
depuis  bientôt  dix  ans  que  nous  nous  sommes  atta¬ 
chés  dans  ces  cas  à  l’étude  de  cette  médication, 
nous  avons  obtenu  avec  elle  des  résultats  très  encou¬ 
rageants  et  qui  justifient  l'emploi  régulier  de  cette 
opothérapie  chez  le  jeime  enfant. 


SUR  QUELQUES  NOUVEAUX 
ANTIDOTES 


P.  HARVIER 


Je  me  propose  d’étudier  quelques  substances 
antidotes  nouvelles,  qui  présentent,  au-  point 
de  vue  thérapeutique,  un  très  grand  intérêt. 

Vous  savez  qu'on  appelle  antidote  (littérale¬ 
ment  :  donné  contre)  tout  produit  capable  d’anni¬ 
hiler  les  effets  d'une  substance  toxique. 

he  mécanisme  de  l’antidotisme  est  variable  avec 
chaque  substance  et  toujours  très  complexe  :  j’en 
dirai  un  mot  à  la  fin  de  cette  leçon. 

Il  semble  que,  dans  ces  dernières  années,  la 
question  de  l’antidotisme  ait  été  un  sujet  d’études 
de  prédilection  pour  les  chimistes  et  les  pharma- 
cologistes  du  nouveau  continent.  Il  faut  leur  rendre 
cette  justice  que  leurs  recherches  ont  abouti 
à  des  découvertes  très  importantes.  C’est  ainsi 
qu’Haggard  et  Greenberg  nous  ont  fait  connaître 
l’antidotisme  strychnine-barbiturique,  antago¬ 
nisme  si  curieux,  unique  en  son  genre,  car  il  est 
réversible.  Je  n’en  parlerai  pas  et  réserverai  cette 
leçon  à  l’étude  d’antidotes  moins  connus,  appli¬ 
cables  au  traitement  des  intoxications  cyanhy¬ 
drique,  oxycarbonée  et  mercurielle. 

I.  —  Antidotes  de  l’intoxication  cyanhydrique. 

I/’intoxication  cyanhydrique,  relativement  rare, 
est  très  grave.  On  sait  qu’à  fortes  doses,  les  com¬ 
posés  cyanhydriques  tuent  en  quelques  minutes, 
qu’à  doses  plus  faibles,  ils  provoquent  d’abord 
des  convulsions  avec  relâchement  des  sphincters, 
puis  le  coma  asphyxique  avec  cyanose  intense, 
dilatation  pupillaire,  respiration  faible  et  irré¬ 
gulière.  Ga  mort  survient,  le  plus  souvent,  en 
quelques  heures,  malgré  la  mise  en  œuvre  du 
traitement  classique  :  lavages  d’estomac,  inhala¬ 
tions  d'oxygène,  injections  de  caféine. 

hes  recherches  modernes  ont  mis  en  lumière 
l’action  antidotique  de  trois  substances  :  le  bleu  de 
méthylène,  le  nitrite  de  soude,  l’hyposulfite  de 
soude. 

1°  Bleu  de  méthylène.  —  I^’action  protectrice 
des  injections  intraveineuses  de  bleu  de  méthy¬ 
lène  semble  avoir  été  signalée  pour  la  première 
fois  par  le  physiologiste  Scandinave  Sahlin,  en 

(i)  beçon  faite  à  la  Clinique  médicale  de  l’Hdtel-Dicu 
(P'  P.  Carnot),  le  dimanche  24.  mars  1935. 
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1925.  Eddy,  en  1931,  montra  qu’une  injection 
intraveineuse  de  cette  substance,  à  la  dose  d’un 
centigramme  par  kilo,  faite,  diez  le  cliien,  dix 
minutes  avant  ou  moins  de  deux  minutes  après 
l’injection  d’une  dose  mortelle  de  cyanure,  empê¬ 
che  la  mort  de  l’animal.  Ces  auteurs  donnaient  de 
cette  action  protectrice  l’explication  suivante  : 
le  cyanure  tue  par  asphyxie  cellulaire  (une  cel¬ 
lule  imbibée  de  cyanure  cesse  d’absorber  l’oxy¬ 
gène).  Or,  le  bleu  de  méthylène  agit  comme  cata¬ 
lyseur  de  la  respiration,  en  rétablissant,  au  moins 
partiellement,  la  respiration  des  cellules,  en  acti¬ 
vant  la  production  des  ferments  respiratoires 
qui  exi.stent,  normalement,  au  niveau  des 
tissus. 

Ce  fut  Geiger  qui,  en  1932,  appliqua  le  premier 
à  l’homme  ces  résultats  expérimentaux.  Il  rap¬ 
porte  l’observation  d’un  sujet  amené  dans  le 
coma  à  la  suite  d’ingestion  de  cyanure  de  potas¬ 
sium.  Geigerpratique  immédiatement  une  injection 
intraveineuse  de  50  centicubes  d’une  solution 
de  bleu  de  méthylène  à  i  p.  100.  Aussitôt  après 
l’injection,  le  malade  esquisse  quelques  mou¬ 
vements,  et  un  quart  d'heure  après,  il  était  sorti 
du  coma. 

Haggard  et  Greenberg,  d’une  part,  et  Hug, 
d’autre  part,  ont  confirmé  expérimentalement  cette 
action  antidotique  du  bleu  de  méthylène. 

Puis  Hug  démontra  que  d’autres  substances, 
en  particulier  le  nitrite  et'  rh3q)osulfite  de 
soude,  avaient  cette  même  propriété. 

2°  Nitrite  de  soude.  —  Ee  nitrite  de  soude,  en 
injection  intraveineuse,  est  beaucoup  plus  actif 
que  le  bleu  de  méthylène.  Il  a  le  grand  avan¬ 
tage  d’être  efficace,  même  si  l’intoxication  cyanhy¬ 
drique  est  déjà  avancée.  MaUieureusement,  il  est 
très  toxique,  comme  tous  les  nitrites,  et,  de  ce 
fait,  ne  peut  être  utilisé  qu’avec  une  posologie 
rigoureuse. 

3°  Hyposulfite  de  soude.  —  On  savait, 
depuis  les  expériences  classiques  de  Eang  (1927), 
que  cette  substance  soufrée,  en  injection  intra¬ 
veineuse,  préserve  de  la  mort  des  lapins  intoxiqués 
par  l’acide  cyanhydrique.  Mais  les  expérimenta¬ 
teurs  qui  suivirent,  Heymans  entre  autres,  avaient 
constaté  que  l’hyposulfite  est  plutôt  préventif 
que  curatif  de  cette  intoxication.  Hug  a  repris 
ces  expériences.  Il  a  montré  que  cette  substance 
est  réellement  curative,  mais  que  son  action 
antidotique  ne  se  manifeste  pas  aussi  rapidement 
que  celle  du  nitrite  de  soude,  et  qu’elle  exige 
un  certain  temps  de  latence.  Ea  lenteur  de  son 
action  fait  que  ce  produit  n’est  guère  utilisable, 
lorsqu’on  est  loin  du  début  de  l’intoxication. 
Mais  il  a,  du  moins,  l’avantage  de  ne  pas  être 


toxique  (le  lapin  peut  en  supporter  par  voie  vei¬ 
neuse  plus  de  5  grammes  par  kilo). 

Après  ces  premières  constatations,  Hug  eut 
l’idée  d’associer  ces  deux  antidotes,  l’un,  d’action 
rapide,  bien  que  toxique,  l’autre,  d’action  lente, 
mais  dénué  de  toxicité,  pour  traiter  l’intoxication 
cyanhydrique. 

Ee  nitrite  de  soude,  injecté  en  premier  lieu, 
provqque  une  amélioration  immédiate  et  permet 
à  l’hyposulfite,  injecté  ultérieurement,  d’exercer 
son  action  plus  tardive. 

Ses  expériences,  rapportées  à  la  Société  de 
biologie,  sont  très  démonstratives.  Des  chiens  qui 
ont  reçu,  par  voie  intraveineuse,  plusieurs  doses 
mortelles  de  HCN  succombent  presque  tous,  malgré 
les  injections  intraveineuses  répétées  d’hyposul- 
fite  de  soude  (0,5  par  kilo,  jusqu’à  une  dose  to¬ 
tale  de  I  à  3  grammespar  kilo).  Au  contraire,  les 
animaux  traités  d’abord  par  le  nitrite  de  soude 
(oe'^,01  par  kilo),  puis  par  l’hyposulfite  par 
kilo)  se  remettent  très  rapidement  et  survivent, 
après  avoir  reçu,  comme  dose  antidotique  totale, 
oe'',o2  de  nitrite  et  i  à  2  grammes  d’hyposulfite 
par  kilo.  Ea  toxicité  du  nitrite  de  soude  oblige 
à  une  stricte  posologie  :  o8*',03  par  kilo  est,  en 
effet,  une  dose  mortelle  pour  cet  animal.  Quant  à 
l’action  hypotensive  de  cette  substance,  elle  est, 
fait  assez  paradoxal,  pratiquement  négligeable. 

Voici,  comme  corollaire  de  ces  constatations 
expérimentales,  la  ligne  de  conduite  que  Hug 
conseille  en  cas  d’intoxication  C3'anhydrique. 
Aussitôt  que  possible, ,  car  le  succès  dépend  de  la 
rapidité  du  traitement,  faire  inhaler  le  contenu  d’une 
ou  deux  ampoules  de  nitrite  d’amyle  (si  le  malade 
respire  encore,  bien  entendu ) ,  en  attendant  de  pré¬ 
parer  l’injection  intraveineuse  de  nitrite  de  soude. 
Puis,  injecter,  par  voie  veineuse,  5  à  10  centimètres 
cubes  d’une  solution  de  nitrite  de  soude  à  %  p.  100 
(soit  oBr,io  à  oB'',20  pour  un  adulte).  A  partir  de 
ce  moment,  l’inhalation  de  nitrite  d’amyle  devient 
inutile.  Continuer  par  l’injection  intraveineuse  de 
20  centimètres  cubes  d’hyposulfite  de  soude  à  30  p. 
100,  soit  6  grammes.  Ces  injections  successives 
peuvent  être  répétées  plusieurs  fois,  si  l’état  du 
malade  l’exige. 

Cette  pratique  ne  contre-indique  en  rien  l’as¬ 
sociation  du  traitement  classique  :  respiration 
artificielle,  inhalations  d’oxygène,  toni-cardiaques. 

Chez  l’homme,  la  dose  totale  de  i  gramme  de 
nitrite  de  soude  ne  saurait  être  dépassée,  sans 
précautions,  bien  qu’on  ne  connaisse  pas  encore 
la  dose  maxima  qu’il  puisse  tolérer  sans  dan¬ 
ger. 

Il  existe  déjà,  dans  la  littérature,  un  certain 
nombre  d’observations  établissant  la  valeur  anti- 
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dotique  de  l’hyposulfite  et  du  nitrite  de  soude, 
emplo3'és  isolément,  dans  l’intoxication  cyanhy¬ 
drique.  Viana  (de  Montevideo)  a  eu  l’occasion 
de  mettre  en  pratique  le  traitement  indiqué  par 
Hug,  chez  une  femme  ayant  ingéré  du  cyanure  de 
potassium.  Après  -inhalation  de  nitrite  d’amyle, 
il  injecta  oe>',4o  de  nitrite  de  soude,  puis  6  grammes 
d’hjqjosulfite.  Ces  doses  furent  répétées  une 
demi-heure  plus  tard.  La  malade  guérit  après  avoir 
reçu  i8  grammes  d’hyposulfite,  précédés  de  i8'',50 
de  nitrite  de  soude.  Hug  fait  justement  remar¬ 
quer,  d’ailleurs,  que  cette  dose  de  i8'',5o  est  exces¬ 
sive  et  peut-être  très  proche  de  la  dose  mortelle. 

ly.  Gastaldi  rapporte  l’histoire  d’une  jeune  fille, 
travaillant  chez  un  pharmacien,  qui,  dans  un  but 
de  suicide,  avala  un  gramme  de  cyanure  de  potas^ 
sium.  Elle  s’affaissa  quelques  minutes  après. 
Appelé  d’urgence,  Gastaldi  lui  fit  inhaler  le 
contenu  d’une  ampoule  de  nitrite  d’amyle, 
et  pratiqua  ensuite  une  injection  intraveineuse  de 
20  centimètres  cubes  d’üne  solution  de  bleu  de 
méthylène  à  I  p.  loo,  puis  d’une  égale  quantité 
d’une  solution  de  nitrite  de  soude  à  i  p.  loo. 
Cette  dernière  fut  renouvelée  après  quelques 
minutes,  mais  la  respiration  s’arrêta.  Tout  espoir 
semblait  perdu,  lorsque  le  cœur  se  remit  à  battre 
et  la  respiration  se  rétablit.  Au  bout  d’une  demi- 
heure,  la  malade  avait  repris  ses  sens. 

Mode  d’action  de  ces  antidotes.  —  Par 
quel  mécanisme  agissent  ces  antidotes  de  cons¬ 
titution  chimique  si  différente  ?  C’est  à  Hug  que 
revient  le  mérite  d’avoir  démontré  que  ces  trois 
substances,  le  bleu  de  méthylène,  le  nitrite  et 
riiyposulfite,  doivent  leur  action  antidotique  à  un 
mécanisme  commun.  Ce  sont  des  substances 
méthêmoglobinisantes,  et  c’est  à  la  production  de 
méthémoglobine  que  sont  dues  leurs  propriétés 
protectrices.  Ces  trois  substances,  en  effet,  trans¬ 
forment  en  méthémoglobine  une  partie  de  l’hémo¬ 
globine  intracellulaire.  Or,  la  méthémoglobine 
fixe  l’acide  cyanhydriquè  sous  forme  d’un  com¬ 
posé  stable  et  peu  toxique  :  la  cyanométhêmo- 
globine. 

Mais  il  fallait  démontrer,  d’une  part,  l’action 
antidotique  de  la  méthémoglobine  et,  d’autre  part, 
l’action  méthémoglobinisante  de  ces  trois  antidotes 
in  vivo.  C’est  ce  à  quoi  Hug  s’est  attaché. 

a.  Action  antidotique  de  la  méthémoglo¬ 
bine.  —  100  centimètres  cubes  de  sang  de  chien 
sont  lavés,  à  trois  reprises,  dans  l’eau  physiolo¬ 
gique.  A  cette  suspension  de  globules  rouges,  on 
ajoute  50  centimètres  cubes  d’ütie  solution  de 
nitrite  de  soude  à  i  p.  100.  Le  mélange  prend  une 
teinte  chocolat,  due  à  la  transformatioh  de  l’hémo- 
lobine  en  méthémoglobine.  On  lave  à  nouveau 
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ces  globules  nitrités  pour  éliminer  l’excès  d’anti¬ 
dote.  Or,  l”injection  intraveineuse  de  ces  hématies 
contenant  de  la  méthémoglobine  protège  le  chien 
contre  une  dose  mortelle  de  cyanure.  Mais  on 
peut  objecter  à  cette  expérience  qu’il  est  resté, 
même  après  lavage,  une  certaine  quantité  de 
nitrite  qui,  à  elle  seule,  réalise  l’antidotisme. 
Voici  l’expérience  de  contrôle  ;  le  ferrocyanure  de 
potassium,  qui  n’est  pas  un  antidote,  â  la  propriété 
de  donner  de  la  méthémoglobine  avec  des  globules 
rouges  hémolyses.  On  ajoute  du  ferrocyanure  à 
une  solution  de  globules  rouges  de  chien.  L’in¬ 
jection  de  ce  mélange  protège  l’animal  contre 
l’intoxication  cyanliydrique. 

b.  Action  méthémoglobinisante  de  ces  anti¬ 
dotes  «  in  vivo  »,  —  Il  est  facile  de  l’apprécier,  en 
dosant  la  méthémoglobine  chez  des  animaux 
ayant  reçu  o8'',oi  par  kilo  de  chacun  de  ces  anti¬ 
dotes. 

A  doses  égales,  le  nitrite  de  soude  donne  une 
quantité  de  méthémoglobine  plus  grande  que 
le  bleu  de  méthylène  et  que  l’hyposulfite. 

Hug  a  calculé  que,  chez  le  chien,  le  nitrite  de 
soude  protège  contre  quatre  doses  mortelles  au 
maximum  ;  le  bleu  de  méthylène  contre  deux 
doses  mortelles  ;  l’hyposulfite  contre  une  dose 
mortelle  et  un  quart. 

C’est  donc  le  nitrite  de  soude  qui  possède  la 
plus  forte  action  méthémoglobinisante. 

Or,  c’est  précisément  cette  puissante  action 
qui  en  limite  l’emploi.  Pousâéè  à  l’excès,  elle 
entraînerait  la  mort  par  anoxhémie,  puisque, 
lorsque  les  deux  tiers  ou  même  la  moitié  de  l’hémo¬ 
globine  sont  transformés  en  méthémoglobine, 
l’asphyxie  survient  par  insuffisance  du  transport 
de  l'oxygène.  Aussi  faut-il,  jusqu’à  nouvel  ordre, 
s’en  tenir,  chez  l’homme,  à  la  posologie  indiquée 
par  Hug  et  nedépasserladosed’ungrammequ’avec 
précaution. 

Il  reste  à  se  demander,  maintenant,  comment  la 
méthémoglobine  protège  contré  l’intoxication 
cyanhydrique. 

A  la  vérité,  la  fixation  de  HCN  sur  la  méthé¬ 
moglobine  ne  forme  pas  un  composé  dénué  abso¬ 
lument  de  toute  toxicité.  La  cyanométhémoglo- 
bine,  en  effet,  provoque,  lorsqu’on  l’injecte  par 
voie  veineuse,  une  intoxication  cyanhydrique 
très  lente.  La  méthémoglobine  fixe  le  cyanure, 
pour  ne  le  céder  ensuite  que  très  lentement.  En 
d’autres  termes,  la  méthémoglobine  transforme 
une  intoxication  rapide  en  une  intoxication  lente. 
Et  comme,  d’autre  part,  l’organisme  possède  une 
capacité  propre  de  désintoxication,  sorte  de  self- 
protection,  on  comprend  .q[u’il  puisse  résister  à 
l’absorption  d’un  toxique  quelconque,  à  condi- 
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tion  que  l'absoiption  de  ce  toxique  soit  lente. 
En  voici  une  preuve  : 

Un  lapin  ne  résiste  pas  à  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  2  milligrammes  de  HCN  par  kilo 
poussée  rapidement.  Par  contre,  il  supporte 
parfaitement  l’injection  intraveineuse  d’un  milli¬ 
gramme  par  kilo,  répétée  dix  heures  de  suite.  En 
d’autres  termes,  cet  animal  supporte,  en  injection 
lente,  cinq  foisladosemortelleinjectéerapidement. 
Cette  capacité  de  désintoxication  permet  de  penser 
que  l’organisme  se  défend  plus  facilement  contre 
une  intoxication  à  vitesse  réduite  et  que  certains 
antidotes  agissent,  sans  doute,  moins  par  neutra¬ 
lisation  chimique  que  par  ce  fait  qu’ils  immobi¬ 
lisent  le  toxique  et  ne  le  cèdent  à  l’organisme 
qu’insensiblement  ;  la  nature  médicatrice  fait  le 
reste. 

Il,  —  Antidotes  de  l’intoxication  oxycarbonée. 

C’est  en  avril  1933  que  Geiger  eut  l’idée  d’uti¬ 
liser  le  bleu  de  méthylène,  dont  il  avait,  l’année  pré¬ 
cédente,  éprouvé  l’efiScacité  dans  l’intoxication 
cyanhydrique,  pour  combattre  l’intoxication  oxy¬ 
carbonée,  infiniment  plus  fréquente. 

Appelé  auprès  d’un  sujet  qui  s’était  asphyxié, 
après  s’être  enfermé  dans  un  garage  et  endormi 
près  du  tuyau  d’échappement  dè  gaz  d’un  moteur 
d’auto  mis  en  marche,  il  pratique  la  respiration 
artificielle  pendant  vingt  minutes,  puis  injecte 
dans  les  veines  50  centimètres  cubes  d’une  solution 
de  bleu  de  méthylène  à  i  p.  100.  Une  légère  amé¬ 
lioration  s’ensuit.  Cinquante  minutes  plus  tard,  il 
renouvelle  l’injection  de  bleu  :  le  sujet  se  réveille 
et  peut  prononcer  quelques  mots.  Une  demi-heure 
après,  l’état  semblant  s’aggraver,  il  pratique  une 
troisième  injection  de  20  centimètres  cubes  : 
la  guérison  stnrvint  rapidement. 

Mais  on  pouvait  objecter  à  cette  observation 
que  les  injections  de  bleu  de  méthylène  avaient 
été  précédées  d’ime  séance  prolongée  de  respira¬ 
tion  artificielle. 

Une  deuxième  observation,  plus  démonstrative, 
a  trait  à  un  cas  d’intoxication  par  réchaud  à  gaz. 
Ue  sujet  est  dans  un  coma  profond.  Geiger  pratique 
une  injection  intraveineuse  de  50  centimètres  cubes 
de  bleu  de  méthylène  à  i  p.  100,  sans  recourir  ni  à 
la  respiration  artificielle,  ni  aux  inhalations  d’oxy¬ 
gène.  Trente  secondes  après,  le  pouls  est  mieux 
frappé,  la  respiration  se  fait  plus  ample,  la  colo¬ 
ration  normale  du  visage  reparaît  et  deux  minutes 
après,  le  sujet  se  réveille. 

Christopherson,  puis  Brown,  quelques  mois  plus 
tard  (juin  et  août  1933),  rapportent  dès  observa¬ 
tions  très  impressioimantês  de  sujèts  asphymés. 


traités  alors  qu’ils  étaient  dans  un  état  particu¬ 
lièrement  grave,  par  l’injection  intraveineuse  de 
bleu  de  méthylène,  et  qui  reprirent  connaissance 
et  se  rétablirent  rapidement.  Ces  auteurs  n’hési¬ 
tent  pas  à  déclarer  que  le  bleu  de  méthylène  est 
bien  l’antidote  de  l’oxyd^^^e  carbone. 

Ue  mode  d’action  du  bleu  de  méthylène  a  été 
fort  discuté,  en  Amérique,  aussi  bien  par  les  chi¬ 
mistes  que  les  pharmacologistes.  Je  vous  ferai 
grâce  de  ces  discussions  et  vous  indiquerai 
seulement  les  conclusions  de  Haggard  et  Green- 
berg,  qui  sont  basées  sur  des  recherches  exi^éri 
mentales  rigoureuses.  Ces  auteurs  affirment 
que  le  bleu  de  méthylène  n’agit  pas  comme  anti¬ 
dote.  U’asphyxie  par  CO  est  due  à  l’affinité 
considérable  de  l’hémoglobine  pour  ce  gaz  et  au 
manque  d’oxygène.  Or,  le  bleu  de  méthylène 
n’augmente  pas  l’apport  d’oxygène.  Bien  mieux, 
en  transformant  l’hémoglobine  en  méthémo-  • 
globîne,  il  rend  l’hémoglobine  incapable  de 
fixer  l’oxygène,  et  il  aggrave  l’intoxication.  Si 
le  bleu  de  méthylène  agit  dans  l’intoxication 
oxycarbonée,  c’est  en  excitant  les  centres 
respiratoires,  à  la  façon  de  la  lobéline,  et 
en  accélérant  l’élimination  de  l’oxyde  de  car¬ 
bone.  Tes  succès  cliniques  observés  tiennent  à  ce 
que  les  malades  ont  été  traités  un  peu  tardivement, 
alors  qu’une  partie  du  CO  absorbé  était  déjà 
éliminée,  et  on  sait  que,  chez  certains  sujets,  le 
taux  de  CO  dans  le  sang  peut  diminuer  d’un  tiers 
à  l’air  libre,  en  moins  d'un  quart  d’heure. 

En  somme,  le  rôle  antidotique  du  bleu  de  méthy¬ 
lène  dans  l’intoxication  oxycarbonée  ne  semble  pas 
établi  avec  autant  de  certitude  que  dans  l’in¬ 
toxication  cyanhydrique.  On  ne  saurait  souscrire 
sans  réserve  à  la  suggestion  de  Brown,  qui  écrit 
que  les  pompiers  devraient  avoir  dans  leur  arsenal 
des  ampoules  toutes  préparées  d’une  solution 
de  bleu  de  méthylène,  mais  on  peut,  provisoire¬ 
ment,  admettre  que  cette  substance  possède  un 
rôle  adjuvant  très  utile  et  susceptible  d’être  mis 
à  profit  dans  certaines  circonstances. 

Artault  (de  Vevey),  il  y  a  quelques  années, 
avait,  de  son  côté,  préconisé  l’hyposulfite  de  soude 
par  voie  buccale  (de  8  à  20  gr.)  et  par  voie  vei¬ 
neuse  (28r,5o  en  solution  à  i  p.  100)  dans  le 
traitement  de  l’intoxication  oxycarbonée.  Il  avait 
noté  la  disparition  des  signes  toxiques  en  six  à 
dix  heures  et  admettait  que  cette  action  antido¬ 
tique  était  due  à  la  formation  dans  l’organisme 
d’hydrosulfite  de  sodium.  Chambon  et  Bouvet 
ont,  récemment,  étudié  cette  question  expérimen¬ 
talement,  chez  le  chien,  et  ont  constaté,  en  dosant 
dans  le  sang  l’oxyde  de  carbone  fixé,  suivant 
la  technique  de  Nicloux,  que  le  pourcentage  de 
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remplacé  par  du  sérum  physiologique,  3  chiens  sur 
4  succombent. 

IV.  4®  série  :  6  chiens  absorbent,  par  voie  buc¬ 
cale,  des  doses  de  sublimé  beaucoup  plus  fortes 
(de  25  à  35  milligrammes  par  kilo).  Il  leur  est 
administré,  par  voie  veineuse,  o8r,5o  par  kilo  de 
sulfoxylate,  de  33  à  70  minutes  après  l’absorp¬ 
tion  ;  4  survivent  et  2  succombent. 

Expérience  témoin  :  3  chiens,  qui  reçoivent  du 
sérum  physiologique  à  la  place  de  sulfoxylate, 
succombent  tous  trois. 

Or,  à  l’autopsie  des  clûens  traités  par  le 
sulfoxylate,  on  remarquait  une  nécrose  étendue 
de  la  muqueuse  des  voies  digestives  supérieures, 
alors  que  les  lésions  rénales  étaient  nulles  ou 
très  peu  marquées,  si  bien  qu’on  pouvait  supposer 
que  les  lésions  du  tube  digestif  étaient  en  i^artie 
responsables  de  la  mort  des  animaux  et  que  le 
sulfoxylate,  administré  par  voie  veineuse,  ne  suffi¬ 
sait  pas  à  neutraliser  le  mercure  au  niveau  du 
tube  digestif,  d’où  la  5®  série  d’expériences,  dans 
laquelle  l’antidote  est  administré,  à  la  fois  par 
voie  buccale  et  par  voie  veineuse. 

V.  5®  série  :  12  chiens  reçoivent,  os,  une  dose 
mortelle  de  sublimé  (25  milligrammes  par  kilo). 
Entre  trois  quarts  d’heure  et  une  heure  trente 
après  l’ingestion,  on  leur  administre  du  sulfoxy¬ 
late,  à  la  fois  par  voie  veineuse  (oB‘',5o  par  kilo) 
et  par  voie  buccale  (i  gramme  par  kilo)  : 

9  survivent,  sans  présenter  aucune  atteinte 
rénale  :  le  taux  de  l’urée  sanguine  était  normal 
deux  mois  après  l’intoxication  ; 

2  moururent  la  première  nuit  :  leurs  reins 
étaient  intacts  ; 

Ee  dernier  mourut  au  bout  de  huit  jours  et 
présentait,  à  l’autopsie,  des  lésions  de  nécrose 
intestinale. 

Sur  les  10  animaux  témoins,  traités  dans  les 
mêmes  conditions  que  les  précédents,  par  le 
sérum  physiologique,  un  seul  survécut  et  9  suc¬ 
combèrent  à  des  lésions  rénales  accentuées. 

Comment  agit  le  sulfoxylate?  —  Nous  avons 
dit  qu’il  constitue  un  puissant  agent  réducteur. 
Si  nous  ajoutons,  dans  un  tube  à  essai,  à  quelques 
centimètres  cubes  d’une  solution  de  sublimé  à 
I  p.  100,  quelques  gouttes  d’une  solution  de  sul¬ 
foxylate  à  I  p.  100,  nous  voyons  se  former, 
instantanément,  un  précipité  blanc  de  protochlo¬ 
rure  de  mercure,  puis,  au  bout  de  quelques  minutes, 
ce  précipité  devient  grisâtre,  et,  après  quelques 
heures,  un  léger  dépôt  noirâtre  de  inercure  métal¬ 
lique  se  dépose  au  fond  du  tube. 

Ce  qui  est  très  remarquable,  c’est  que  le  sul¬ 
foxylate  injecté  par  voie  veineuse  confère  au  sérum 
sanguin  ce  même  pouvoir  réducteur. 


Voici  l’expérience,  très  grossière,  que  nous  avons 
faite,  ces  jours  derniers,  au  laboratoire  :  un  chien 
a  reçu,  dans  les  veines,  o8>’,5  par  kilo  de  sul- 
fo.xylate.  Nous  avons  recueilli  son  sérum  avant 
l’injection  et  deux  heures  après. 

Nous  avons,  dans  le  premier  tube,  ajouté  à  une 
solution  de  sublimé  à  i  p.  100,  quelques  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  normal  (recueilli  avant 
l’injection  de  sulfoxylate)  :  vous  y  voyez  un  pré¬ 
cipité  blanc  d’albuminiate  de  mercure. 

Dans  le  deuxième  tube,  nous  avons  ajouté  à  la 
solution  de  sublimé  quelques  centicubes  de  sérum 
recueilli  deux  heures  après  l’injection  intravei¬ 
neuse  de  sulfoxylate,  vous  y  voyez  un  précipité 
noirâtre,  renfermant  du  Hg  métallique. 

En  somme,  le  sulfoxylate  transforme,  in  vitro 
et  in  vivo,  un  sel  mercuriel  soluble  en  un  sel 
insoluble  et  en  mercure  métallique. 

Or,  la  toxicité  du  sulfoxylate  est  très  laiblc.  Ee 
cliien  supporte,  par  voie  intraveineuse  ou  intra¬ 
péritonéale,  I  gramme  par  kilo,  en  solution  à  10  p. 
100,  administrée  lentement.  E’absorption  par  voie 
buccale  d’une  dose  de  oS'’,5o  par  kilo,  en  solution 
à  10  p.  100,  ne  provoque  aucun  trouble,  en  dehors 
d’un  léger  effet  purgatif. 

D’autre  part,  cest  un  corps  très  diffusible  ; 
on  retrouve  dans  les  urines  une  grande  partie  de 
la  dose  ingérée  ou  injectée  par  voie  veineuse. 
Après  ingestion,  il  joue  un  rôle  protecteur  local,  en 
réduisant  le  sel  mercuriel  soluble  qui  n’a  pas 
encore  été  absorbé. 

C’est  ainsi  que  les  chiens  ayant  ingéré  une  dose 
mortelle  de  sublimé  ont  été  sauvés  par  une  théra¬ 
peutique  à  la  fois  buccale  et  veineuse,  instituée 
une  heure  et  demie  au  plus  tard  après  l’empoison¬ 
nement,  et  ont  évité  la  néphrite  mercurielle. 

Evidemment,  le  temps  écoulé  entre  l’intoxi¬ 
cation  et  l’administration  de  l’antidote  doit  être 
précisé.  On  sait  qu’après  injection  de  sublimé, 
les  lésions  viscérales  s’établissent  rapidement, 
et  c’est  pendant  les  premières  heures  que  l’emploi 
de  l’antidote  peut  être  utile.  Il  est  trop  tard  pour  y 
recourir,  lorsque  la  cellule  rénale  est  touchée. 
Ee  sulfoxylate  est  le  remède  de  l’intoxication 
mercurielle  aiguë  et  non  pas  de  la  néphrite  mer¬ 
curielle. 

Ces  remarquables 'expériences  de  S.  M.  Rosen- 
thal  ont  été  confirmées  tout  récemment  par  Hug. 

Application  de  la  méthode  de  Rosenthal.  — 
En  thérapeutique  humaine,  la  méthode  doit 
être  employée  ainsi  qu’il  suit  : 

a.  Aussitôt  que  possible  après  l’ingestion  du 
toxique,  pratiquer  un  lavage  d’estomac  avec  une 
solution  de  sulfoxylate  à  $  p.  100  {on  trouve  sou- 
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vent  des  traces  de  précipité  mercuriel  dans  l’eau 
de  lavage)  et  laisser  dans  l’estomac  200  à  300  centi¬ 
mètres  cubes  de  cette  solution. 

S’il  est  trop  tard  pour  pratiquer  un  lavage  gas¬ 
trique,  on  pourra  toujours  faire  ingérer  au  malade 
10  grammes  de  sulfoxylate  dans  du  jus  d’orange. 
En  cas  de  vomissements  incessants,  une  injection 
de  morphine  peut  être  utile. 

b.  Aussitôt  après,  pratiquer  une  injection  intra¬ 
veineuse  de  10  grammes  de  sulfoxylate  dissous  dans 
100  à  200  centimètres  cubes  d’eau  distillée.  Cette 
injection  doit  être  poussée  avec  lenteur,  en  vingt  à 
trente  minutes.  Dans  les  cas  graves,  on  renouvellera 
cette  injection  à  la  dose  de  ^  àïo  grammes,  quatre  à 
cinq  heures  après.  Il  est  possible  de  vérifier,  à  ce 
moment,  in  vitro,  la  réaction  du  sérum.  Si  son  pou¬ 
voir  réducteur  est  faible,  le  renouvellement  de  l’in¬ 
jection  s’impose. 

c.  E71  cas  de  manifestations  intestinales,  ou  si  l’on 
juge  qu’une  trop  petite  quantité  de  sulfoxylate  est 
restée  dans  l’estomac,  on  peut  recourir  aux  irriga¬ 
tions  rectales,  une  à  deux  fois  par  jour,  avec  une 
solution  de  sulfoxylate  àip.  1000. 

Rosenthal  a  appliqué  sa  méthode  à  10  cas 
d’empoisonnement  mercuriel  chez  l’homme.  Re 
traitement  fut  institué  entre  une  demi-heure 
et  sept  heures  après  l’absorption  du  mercure. 
Or,  les  10  malades  guérirent  complètement.  Chez 
la  moitié  d’entre  eux,  on  observa,  dans  les  jours 
suivants,  quelques  selles  sanglantes  et  des  traces 
d’albumine,  mais  aucun  ne  fut  atteint  de  néphrite 
mercurielle  et,  chez  tous,  l’azotémie  se  maintint 
à  des  chiffres  normaux. 

Je  n’ai  pas  besoin  d’insister  sur  l’intérêt  pra¬ 
tique  de  cette  découverte.  Je  voudrais  seulement 
souligner  la  nouveauté  du  principe  thérapeutique, 
puisque  la  neutralisation  du  sel  toxique  s’effectue 
non  plus  seulement  au  niveau  du  tube  digestif, 
mais  aussi,  grâce  à  l’emploi  d’un  contrepoison 
très  diffusible,  dans  le  sang  circulant. 

Je  disais,  au  début  de  cette  leçon,  que  le  méca¬ 
nisme  de  l’antidotisme  varie  avec  chaque  toxique. 

Ici,  c’est  évidemment  un  mécanisme  chimique 
qui  intervient  :  l’antidote  agit  par  neutralisation, 
en  transformant  un  corps  toxique  soluble  en  un 
corps  insoluble  difficilement  absorbable. 

L’antidotisme  qu’exercent  vis-à-vis  des  cyanures 
le  bleu  de  méthylène,  le  nitrite  et  l’hyposulfite  de 
soude  relève  d’un  mécanisme  bio-chimique,  puis¬ 
qu’ils  agissent  en  transformant  l’hémoglobine  en 
méthémoglobine,  laquelle  fixe  la  substance  toxique. 

Dans  d’autres  circonstances,  c’est  un  mécatdsme 
purement  physique,  d’adsorption,  qui  entre  en  jeu, 
par  exemple  dans  la  fixation  de  certaines  substances 
toxiques  par  le  charbon  animal. 


S  Juin  1933. 

Il  est,  d’ailleurs,  des  antidotismes,  par  exemple 
celui  de  la  stryclmine  et  des  barbituriques  qui 
échappent  encore  à  notre  entendement. 

Pour  en  revenir  au  méthylène  sulfoxylate  de 
sodium,  son  action  antidote  ne  se  borne  pas,  sans 
doute,  au  mercure,  mais  s’étend  à  d’autres  métaux 
toxiques.  Je  sais,  par  mon  collègue  et  ami  Justin- 
Bezançon,  qu’elle  s’applique  parfaitement  aux  sels 
d’or  et  que  des  recherches  sont,  de  sa  part, 
actuellement  en  cours  dans  ce  sens. 
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A  PROPOS 

DU  TITRAGE  BIOLOGIQUE 
DE  LA  FOLLICULINE 
CRISTALLISÉE 

Équivalence  entre  l’étalon  pondéral  international 
(0,i  gamma) 
et  r  unité-rat  Allen-Doisy. 

H.  HINQLAIS  et  M.  HINQLAIS 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  nous  avons  eu 
plusieurs  fois  à  nous  rendre  compte  de  l’activité 
physiologique  de  diverses  préparations  d’hor¬ 
mone  folhculaire  cristallisée  obtenues  par  nous- 
mêmes,  ou  provenant  de  différentes  origines. 

Nous  avons  toujours  été  frappés  par  la  diffé¬ 
rence  très  importante  que  nous  avons  pu  obser¬ 
ver  entre  l’activité  physiologique  déterminée  dans 
nos  expériences,  et  l’activité  physiologique  habi¬ 
tuellement  et  officieusement  admise. 

On  sait  que  la  Conférence  de  Londres  a  défini 
en  1932  une  «  unité  internationale  de  folliculine  ». 
Cette  unité  n’est  pas  une  unité  physiologique.  Elle 


H.  et  M.  HINGLAIS.  —  TITRAGE  DE  LA  FOLLICULINE  549 


est  représentée  par  un  poids  déterminé  de  la  forme 
la  plus  active  de  l’hormone  :  exactement  un  dix- 
millième  de  milligramme  (o,i  y)  de  céto-hydroxy- 
folliculine.  Cette  définition  étant  donnée,  la  Con¬ 
férence  précise  que  ce  poids  de  substance  cristal¬ 
lisée  représente  environ  un  tiers  de  l’unité-rat 
définie  suivant  la  méthode  de  Allen  et  Doisy.  ■ 

L’intérêt  théorique  de  cette  définition  pondérale 
n’est  pas  contestable.  En  pratique  cependant,  elle 
ne'  peut  nullement  se  substituer  aux  anciennes 
définitions  reposant  sur  la  détermination  de  l’ac¬ 
tivité  physiologique.  L’extraction  quantitative, 
qui  permettrait  le  dosage  pondéral  de  petites 
quantités  d’hormone,  est,  en  effet,  rigoureuse¬ 
ment  impossible.  En  outre,  l’apparence  cristallisée 
n’est  pas  un  critérium  d’activité  maximum  (iso¬ 
mères  ;  phénomènes  de  syncristallisation).  En 
pratique  donc,  l’unité  pondérale  n’est  que  d’un 
faible  intérêt  pour  le  chercheur.  Celui-ci,  quel  que 
soit  le  but  de  ses  recherches  :  étapes  progressives 
vers  la  synthèse  ;  étude  des  complexes  œstro¬ 
gènes  ;  contrôle  des  préparations  commerciales, 
continue  de  mesurer  la  valeur  de  ses  produits  en 
unités  physiologiques  (rat  ou  souris),  et  ne  peut 
nullement  s’en  dispenser.  S’il  désire  exprimer 
ensuite  ses  résultats  en  unités  dites,  internatio¬ 
nales,  il  ne  peut  le  faire  qu’en  appliquant  au  chiffre 
physiologique  qu’il  a  trouvé  un  coefficient  conven¬ 
tionnel  préalablement  calculé. 

Pour  cette  raison,  il  est  nécessaire  que  ce  coef¬ 
ficient  soit  fixé  avec  une  précision  suffisante,  c’est- 
à-dire  que  soit  bien  déterminée,  une  fois  pour 
toutes,  l’activité  physiologique  réelle  de  la  folli¬ 
culine  cristallisée  sur  les  animaux  de  laboratoire 
castrés. 

Les  quelques  résultats  que  nous  rapportons 
ci-après  paraissent  bien  démontrer  la  nécessité 
de  reprendre  l’étude  de  ce  problème  avec  tout  le 
soin  désirable. 

Produits  examinés.  —  Nous  avons  étudié  : 


a.  Préparés  par  nous-mêmes  à  partir  d’urines 
de  femmes  enceintes  ; 

h.  Produit  d’origine  étrangère  extrait  d’urines 
de  juments  ; 

c.  Produit  cristallisé  d’origine  française  (urines 
de  juments)  ; 

d.  Produit  h  purifié  par  nous. 

Technique  des  examens.  —  Tous  les  pro¬ 
duits  ont  été  examinés  en  solution  huileuse.  Nous 
ne  rapporterons  dans  cette  note,  afin  d’en  simpli¬ 
fier  la  lecture,  que  les  chiffres  obtenus  sur  le  rat. 

La  technique  suivie  fut  celle  de  Allen  et  Doisy, 
c’est-à-dire  que  la  dose  de  solution  huileuse  es¬ 
sayée  sur  l’animal  fut  injectée  en  trois  fractions 
séparées  par  des  intervalles  de  quatre  heures 
et  demie  environ. 

L’opération  définitive  fut  toujours  faite  sur 
15  rats  en  moyenne,  l’unité  étant  le  taux  don¬ 
nant  un  caséum  pur  chez  12  rats  au  moins.  Nous 
n’avons  pas  besoin  de  préciser  qu’il  s’agissait  d’a¬ 
nimaux  correctement  sélectionnés,  constamment 
suivis,  et  de  réactivité  bien  connue  (i). 


Chiffres  trouvés.  —  Voici  les  résultats  obte¬ 
nus  dans  nos  expériences. 

Nos  chiffres  sont  exprimés  en  unités-rat  par 
gramme  de  substance  cristallisée. 


Solution  huileuse  30  unités-rat 
commerciale  titrée  Allen-Doisy 
à  0,1  mgr.  par  c.c.  par  c.c.  300  000 


Produits  cristallisés. 


non  corrigé. 


Unités-rat  par  gr.  de 
substance  cristallisée. 


Produit  a  ? 

Produit  b  247-249 

Produit  c  235-236 

Produit  d  250-251 


370  000 


Le  rapport  de  l’unité  pondérale  internationale 
à  l’unité-rat  définie  selon  Allen  et  Doisy,  donne 
ici  les  correspondances  suivantes  : 


_ j^quivalent  d*une  unité-rat, _ 

eu  poids  de  substance  cristallisée.  '‘uonales!"“‘‘' 


Produit  commercial  en  so- 


lution  huileuse . 

.  I  UR  = 

0,0033 

mgr. 

33 

Produit  cristallisé  a . 

.  1  UR  = 

0,0038 

mgr. 

38 

Produit  cristallisé  6 . 

.  I  UR  = 

0,0028 

28 

Produit  cristallisé  c . 

.  I  UR  = 

0,0035 

mgr. 

3.5 

Produit  cristallisé  d . 

.  I  UR  = 

0,0027 

mgr. 

27 

1°  une  solution  commerciale  huileuse  d’origine  fran¬ 
çaise,  titrée  en  poids  à  un  dixième  de  milligramme 
de  folliculine  cristallisée  par  centimètre  cube,  soit 
I  000  unités  internationales  par  centimètre  cube  ; 
2°  Une  série  de  produits  cristallisés  : 


En  ne  retenant  que  les  résultats  obtenus  avec 
les  produits  les  plus  purs,  il  ressort  donc  de  ces 

(i)  Tous  les  produits  ont  été  parallèlement  titrés  sur  la 
souris.  Nous  n’introduirons  pas  ces  chiffres  supplémentaires 
dans  le  présent  exposé. 
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quelques  chiffres  que  l’hormone  cristallisée  la 
plus  active  que  nous  ayons  essayée  contient 
370  000  unités-rat  au  gramme,  c’est-à-dire  qu’une 
unité-rat  d’Allen  et  Doisy  y  est  représentée  par 
27  unités  pondérales  internationales. 

Ces  résultats  sont  donc  environ  huit  fois  plus 
faibles  que  les  chiffres  habituellement  admis. 

Le  produit  c  de  notre  liste,  produit  d’un  magni¬ 
fique  aspect,  est  un  échantillon  d’une  des  formes 
cristallisées  de  l’hormone  la  plus  largement  uti¬ 
lisée  dans  le  monde.  Il  donne  un  écart  plus  sen¬ 
sible  encore  ;  avec  280  000  unités-rat  au  gramme, 
soit  pour  une  unité-rat,  35  unités  pondérales  inter¬ 
nationales,  chiffre  10,7  fois  inférieur  aux  évalua¬ 
tions  admises. 

Or,  voici  maintenant  un  certain  nombre  d’autres 
chiffres  publiés  par  différents  chercheurs  autorisés 
à  l’occasion  de  recherches  étrangères  au  sujet  qui 
nous  occupe,  et  que  nous  avons  personnellement 
relevés  dans  la  littérature  (voir  ci-après) . 

Tous  ces  résultats  ont  été  obtenus  avec  des 
hormones  extrêmement  pures,  voire,  pour  ceux  de 
Courrier  et  Raynaud,  avec  un  échantillon  même  du 
standard  international  de  Londres.  Or  Courrier 
trouve  l’unité  internationale  30  fois  plus  faible 
que  l’unité-rat,  Dorn  et  Holwey  25  fois  et  A.  Gi¬ 
rard  16  fois. 

Tous  ces  résultats  sont  donc,  dans  l’ensemble, 
en  parfait  accord  avec  les  nôtres. 


et  d’autre  de  l’ Atlantique,  des  résultats  moyens  tout 
à  fait  comparables  en  unités-rat  Allen-Doisy. 

Aussi  nous  paraît-il  logique  d’admettre  plus  sim¬ 
plement  que  les  chiffres  trouvés  par  M.  A.  Girard 
viennent,  en  réalité,  s’ajouter  aux  nôtres  pour 
prouver  que  l’activité  physiologique  de  la  folli¬ 
culine  cristallisée  a  pu  être  surestimée  au  cours  des 
premiers  essais.  Elle  ne  serait  pas,  par  conséquent, 
de  3  millions  d'unités-rat  au  gramme  environ, 
comme  on  l’admet  actuellement,  mais  bien  en  réa¬ 
lité  huit  à  dix  fois  plus  faible. 

Résumé  et  conclusions.  ■ —  Nous  avons  étu¬ 
dié  un  certain  nombre  d’échantillons  de  folli¬ 
culine  cristallisée  et  déterminé  leur  exacte  acti¬ 
vité  physiologique. 

Nous  avons  rapproché  de  nos  résultats  un  cer¬ 
tain  nombre  de  chiffres  recueillis  chez  des  auteurs 
qualifiés  (Courrier,  Dohrn  et  Holweg,  André 
Girard,  etc.). 

Toutes  les  expériences  et  les  chiffres  que  nous 
rapportons  s’accordent  pour  établir  que  le  dixième 
de  gamma  de  folliculine  cristallisée  (étalon  pon¬ 
déral  international)  représente  environ  la  vingt- 
cinquième  ou  la  trentième  partie  d’une  unité-rat 
Allen-Doisy  au  lieu  d’un  tiers  comme  on  semble 
l’avoir  admis  jusqu’ici. 

Sans  nullement  préjuger  de  leur  caractère  défi¬ 
nitif,  ces  résultats  nous  paraissent  suffisamment 
instructifs  : 


Origine  du  produit. 


par  gramme 
:e  cristallisée. 


Courrier  et  Raynaud  (5oc.  Biol.  Standard 
Alger,  21-12-33)  (i)-  international. 


moins  de  333  000  (i)  moins  de  i /30® 


Dohrn,  HorwEC,  ScHcerrER  {Arch.  f.  Progynon 
Exp.  Palh.  U.  Pharm.,  mars  1933,  cristallisé, 
t.  172,  p.  261). 


400  000 

253-256  (U. R.  Doisy) 


1/250 


André  Girard  (Soc.  chim.  biologique,  P'olliculine  hu- 

conférence  du  17-1-33).  niaine  hautement 

purifiée. 

M.  André  Girard,  au  cours  du  remarquable 
exposé  où  il  donna  le  chiffre  que  nous  rapportons, 
crut  devoir  admettre,  «  pour  expliquer  la  faiblesse 
relative  de  ces  résultats,  que  les  rats  couramment 
employés  en  Europe  présentent  une  sensibilité 
cinq  à  sept  fois  plus  faible  à  l’égard  de  la  follicu¬ 
line  que  les  rats  utilisés  par  Doisy  en  Amérique  ». 

Nous  ferons  remarquer  cependant  qu’il  paraît 
difficile  de  concilier  cette  hypothèse  avec  le  fait  que 
le  titrage  biologique  de  la  folliculine  directement 
effectué  dans  les  produits  naturels,  dans  les  urines 
de  la  femme  enceinte  par  exemple,  donne,  de  part 

(i)  Nous  calculons  ces  chiffres  d’après  la  valeur  du  rap¬ 
port  donné  par  Courrier  et  R.tynaud. 


(U.R.  Doisy).  ^ 

Du  point  de  vue  purement  physiologique  ils 
démontrent  qu’il  est  nécessaire  de  reviser  les  don¬ 
nées  actuellement  admises  pour  l’activité  physio¬ 
logique  de  l’hormone  folliculaire  cristallisée. 

D’un  point  de  vue  purement  pratique  ils  mènent 
à  formuler  quant  au  choix  et  à  l’intérêt  de  l’unité 
dite  internationale  un  certain  nombre  de  remar¬ 
ques  : 

1°  Etait-il  bien  justifié  de  choisir  pour  poids 
étalon  de  comparaison  une  quantité  de  principe 
actif  aussi  faible  et  aussi  notablement  inférieure  à 
la  plus  petite  quantité  physiologiquement  mesu¬ 
rable  ? 

2°  Pourquoi,  en  désignant  un  étalon  pondéral 
international,  a-t-on  cru  devoir  substituer  à  la 
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notion  précise  de  ^oîWs,  le  terme  imprécis  d’wwîïé, 
au  risque  de  créer  des  confusions  à  divers  points  de 
vue  regrettables  ? 

3°  Enfin,  à  la  lumière  de  tout  ceci,  ne  doit-on 
pas  se  demander  si  la  définition  de  l’<(  unité 
internationale  »  de  folliculine  n’a  pas  été  posée  de 
façon  prématurée. 

Dans  la  classe  des  produits  biologiques,  la  mesure 
pondérale  n’est  pas  obligatoirement  et  a  priori 
préférable  à  la  définition  physiologique. 

Du  moins  ne  peut-elle  être  valable  que  pour  un 
produit  dont  les  caractères  d’identité  et  de  pureté 
soient  parfaitement  définis. 

Il  en  sera  ainsi  pour  la  folliculine  lorsqu’elle 
figurera  dans  les  pharmacopées  officielles  avec 
’énumération  complète  et  exacte  de  ses  carac¬ 
tères  physiques  et  chimiques  et  de  ses  caractères 
de  pureté,  et  la  description  de  méthodes  pratiques 
et  sûres  .d’identification  et  d’analyse. 

Il  n'en  est  pas  ainsi  actuellement.  Or  les  initiés 
savent  que  des  produits  superbement  cristallisés 
peuvent  être  impurs  —  la  simple  détermination 
du.  point  de  fusion  permet  de  le  constater  —  et 
assez  éloignés  du  maximum  d’activité  physiolo¬ 
gique—  comme  en  témoigne  V essai  physiologique. 

En  l’absence  de  l’ensemble  des  éléments  néces¬ 
saires,  l’unité  internationale  de  folliculine  définie 
en  1932  risquait  donc  d’introduire  un  élément  de 
confusion  nouveau  dans  un  problème  déjà  très 
difficile.  En  fait  elle  a  probablement  gêné  bien 
des  chercheurs  et  n’en  a  certainement  aidé 
aucun. 

Elle  a  créé  les  mêmes  difficultés  pour  l’expéri¬ 
mentation  thérapeutique  de  l’hormone  en  boule¬ 
versant  toutes  les  données  numériques  précé¬ 
demment  acquises,  et  en  gonflant  illusoirement 
le  titre  des  préparations  employées. 

Des  chiffres  que  nous  apportons  suffisent  à 
démontrer  d’ailleurs  combien  illusoire  pouvait 
être  l’apparente  rigueur  d’une  telle  définition, 
dont  il  devient  nécessaire,  au  bout  de  trois  années, 
de  revoir  l’exactitude  dans  la  proportion  de  i  à 
10  !... 


Nous  n’hésitons  pas  à  conclure,  pour  notre 
part,  que,  dans  l’état  actuel  des  choses,  l’«  unité 
internationale  »  telle  qu’elle  est  définie  ne  présente 
aucun  intérêt  pratique. 

Elle  ne  présente,  en  regard  d’inconvénients 
certains,  aucun  avantage  réel  sur  une  unité  phy¬ 
siologique  soigneusement  définie  (i). 

(i)  Travail  du  laboratoire  de  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris  (Clinique  Tamier,  Professeur  Brindeau). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’extrait  de  muscle  de  poisson  dans  la 
polynévrite  alcoolique. 

Après  avoir,  dans  un  précédent  travail,  mis  eu  évidence 
l'action  tonifiante  de  l’extrait  de  poisson  qui,  administré 
par  voie  parentérale,  augmente  rapidement  les  forces, 
le  poids,  le  tonus  musculaire,  l'état  général,  P.  Peunioi,.\ 
{La  Riforma  medica,  3  décembre  1934)  apporte  les  résul¬ 
tats  de  cette  thérapeutique  dans  un  cas  de  polynévrite 
alcoolique.  Il  s’agissait  d’un  cas  grave  avec  paraplégie 
complète,  atteinte  des  membres  supérieurs  et  réaction  de 
dégénérescence  partielle.  Le  malade  fut  traité  par  des 
injections  quotidiennes  de  2  centimètres  cubes,  puis  de 
4  centimètres  cubes  d’extrait  de  muscle  de  poisson.  Au 
bout  de  dix-sept  jours,  l’amélioration  commençait,  et  au 
bout  de  vingt-neuf  jours,  le  malade  commençait  à  mar¬ 
cher  ;  la  guérison  complète  fut  obtenue  en  quatre-vingt- 
dix  jours.  1,’auteur  souligne  la  rapidité  relative  de  cette 
guérison,  alors  que  la  simple  suppression  du  toxique  est 
suivie  habituellement  d’une  période  stationnaire  d’un  ou 
deux  mois  avant  toute  amélioration. 

JK.\N  LEREBOUttE’f. 

Kystes  hydatiques  de  la  rate.j 

I,a  localisation  splénique  des  kystes  hydatiques  est 
tout  à  fait  exceptionnelle,  puisque  la  plupart  des  statis¬ 
tiques  leur  accordent  un  pourcentage  de  2  à  4  p.  100 
C’est  cependant  une  affection  à  laquelle  il  faut  parfois 
penser.  A.  Parini  [La  R ijorma  medica,  3  novembre  1934) 
en  rapporte  deux  observations  eu  montrant  les  diffi¬ 
cultés  du  diagnostic  d’une  telle  tumeur,  dont  l’origine 
splénique  est  parfois  extrêmement  difficile  à  prouver  ; 
la  radiologie  peut  être  d’un  grand  secours.  Les  indica¬ 
tions  opératoires  dépendent  essentiellement  de  la  nature 
anatomique  du  kyste  ;  des  adhérences  importantes  aux 
viscères  abdominaux  ou  au  foie  rendent  bien  souvent 
impossible  la  splénectomie  ;  dans  la  majorité  des  cas,  il 
faut  recourir  à  la  marsupialisation  ;  la  réduction  sans 
drainage  est  parfois  indiquée.’ 

JEAN  LEREBOUILET. 

Les  mutations  cliniques  des  lymphoblas- 
tomes. 

Depuis  longtemps  le  groupe  des  lymphoblastomes, 
qui  comprend  surtout  le  mycosis  fongoïde,  la  maladie 
de  Hodgkin,  la  leucémie  lymphoïde,  le  lymphosarcome, 
a  été  considéré  comme  formé  d’entités  séparées.  Une 
tendance  se  manifeste  cependant  depuis  quelques  années 
à  rapprocher  ces  diverses  affections.  N. -J.  Wiee  et  F. 
StieES  {The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  16  février 
1935)  rapportent  à  cet  égard  un' cas  fort  intéressant.  Il 
s’agit  d’un  homme  de  vingt-quatre  ans  chez  qui  on  cons¬ 
tata  à  un  premier  examen  une  érythrodermie  prémy¬ 
cosique  tout  à  fait  typique  vérifiée  par  un  examen  biop¬ 
sique  qui  fut  atténué  par  la  radiothérapie.  Un  an  après, 
alors  que  le  mycosis  avait  pratiquement  disparu,  on 
voyait  se  constituer  un  tableau  typique,  clinique,  héma¬ 
tologique  et  anatorcique  de  maladie  de  Hodgkin  qui 
évolua  rapidement  vers  la  mort.  Les  auteurs  discutent 
le  rôle  éventuel  de  la  radiothérapie  dans  cette  muta- 

JEAN  LEREBOULLET. 
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Contribution  à  l’étude  radiologique  des  lésions 
squelettiques  dans  les  cas  de  lymphogranu¬ 
lomatose  maligne. 

De  longue  date  déjà,  on  sait  qu’au  coiurs  de  la  lym¬ 
phogranulomatose  on  peut  voir  des  foyers  osseux. 
M.  Tampi,ani  [Radiologia  medica,  janvier  1935)  ^n  rap¬ 
porte  un  cas  dans  lequel  les  lésions  osseuses,  dépistées 
par  un  examen  radiologique  systématique,  intéressaient 
tout  le  squelette.  Il  insiste  sur  l’aspect  polymorphe  de  ces 
lésions  dont  le  diagnostic  différèntiel  peut  être  extrême¬ 
ment  [difficile.  Dans  le  cas  qu’il  rapporte,  elles  avaient 
un  caractère  particulièrement  destructif  et  auraient  pu 
être  facilement  confondues  en  particulier,  selon  leur  siège, 
avec  certains  cancers  métastatiques  ou  certains  ostéo¬ 
sarcomes  périostiques. 

J  EAN  DEREBOTJI.r.E'r. 

L’hyperparathyroïdisme  spontané 
et  provoqué. 

Dans  un  mémoire  très  documenté,  M.  Oe'i'oeani  et 
U.  Senin  {Endocrinologia  e  ■patologia  costituzionale, 
janvier  1935),  partant  à  la  fois  des  données  recueillies 
dans  la  littérature  et  de  leurs  expériences  personnelles, 
ont  étudié  les  rapports  qui  existent  entre  l’action  de 
l’hormone  parathyroïdienne,  d’une  part,  et  les  échanges 
du  calcium,  du  phosphore,  de  la  cholestérine,  l’équilibre 
acido-basique  et  le  système  endocrino-végétatif  d’autre 
part.  Pour  le  calcium,  après  avoir  mentionné  les  vieilles 
théories  qui  attribuent  aux  parathyroïdes  un  rôle  fixa¬ 
teur  de  ce  métal,  ils  discutent  les  résultats  des  recherches 
plus  récentes  qui  ont  amené  plusieurs  auteurs  à  considérer 
les  parathyroïdes  comme  ayant  une  fonction  mobilisa¬ 
trice  du  calcium  à  partir  de  ses  dépôts  naturels  avec, 
comme  conséquence,  im  büan  négatif.  Pour  l’auteur,  il 
serait  plus  conforme  à  la  réalité  de  penser  qu’il  existe  des 
échanges  plus  importants  de  cet  élément  dans  les  divers 
tissus  organiques,  comme  on  semble  l’admettre  pour  le 
phosphore  et  la  cholestérine.  D’hormone  agirait  sur 
l’équilibre  acido-basique  en  déplaçant  la  réaction  des 
tissus  vers  l’acidité  ;  ce  factem:  aurait  xme  certaine  impor¬ 
tance  dans  le  déterminisme  des  lésions  fondamentales 
des  tissus  qui  caractérisent  les  syndromes  hyperpara- 
thyroïdiens.  Quant  aux  rapports  avec  le  système  endo¬ 
crino-végétatif,  de  nombreuses  et  récentes  recherches  ont 
apporté  quelques  modifications  aux  concepts  selon  les¬ 
quels  la  fonction  parathyroïdienne  serait  surtout 
excito-anabolique  parasympathicotrope  ;  dans  certains 
cas,  au  contraire,  on  aurait  observé  un  antagonisme 
avec  la  fonction  insulaire  et  ime  synergie  avec  la  fonction 
surréno-médullaire. 

JEAN  DEREBOUEEET. 

L’acide  ascorbique  dans  le  traitement  du 
scorbut  infantile. 

Dès  1928,  Szent  Gyôrgi  isolait  une  substance  chimique 
qu’il  considérait  comme  étant  la  vitamine  C.  Ses  travaux 
ont  été  confirmés  par  divers  expérimentatemrs  et  le 
produit  isolé  est  désigné  sous  le  nom  d’acide  ascorbique 
ou  acide  cévitamique  de  formule  C®H‘0*';  il  peut  être 
isolé  de  divers  produits  végétaux  et  du  cortex  surrénal  ; 
10  milligrammes  de  cette  substance  correspondant  à 
30  centimètres  cubes  de  jus  d’orange.  De  nombreux  tra¬ 
vaux  expérimentaux  et  thérapeutiques  ont  montré  son 
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action  indiscutable  chez  l’animal  et  chez  l’homme. 
A. -P.  AbT  et  I.-M.  EpsTEin  {The  Jouyn.  of  the  Americ. 
med.  Assoc.,  23  février  1935)  l’ont  essayé  chez  trois  nour¬ 
rissons  atteints  de  scorbut  infantile  à  la  dose  de  20  à  40 
milligrammes  par  jour  ;  üs  ont  obtenu  tme  guérison  ra¬ 
pide  en  une  à  trois  semaines.  Ce  traitement  est  particu¬ 
lièrement  intéressant  dans  les  cas  où  l’enfant  ne  tolère 
pas  le  jus  d’orange.  Ils  ont  constaté  en  outre  que  le  taux 
de  l’acide  ascorbique  dans  le  sérum  sanguin  était  extrê¬ 
mement  bas  dans  le  scorbut  infantile  et  était  nettement 
augmenté  par  l’administration  d’acide  ascorbique.  Ces 
méthodes  de  dosage  permettraient  de  déceler  avec  pré¬ 
cision  l’existence  d’états  préscorbutiques. 

Jean  Dereboueeet. 

Un  nouveau  test  biologique  de  la  grossesse. 

Déjà  plusieurs  auteurs  ont  utilisé  pour  l’étude  de  diver¬ 
ses  hormones  les  modifications  de  la  «  robe  de  noce  »  cliez 
certains  poissons  mâles.  Des  réactions  analogues  peuvent 
être  obtenues  chez  les  femelles  de  certaines  espèces  pos¬ 
sédant  un  oviducte  externe.  A.-E.  KarTER,  C.-P.  Bauer 
et  A. -H.  Keawans  {The  Journ.  of  the  Americ.  med- 
Assoc.,  29  décembre  1934),  reprenant  des  expériences 
de  Fleischmann  et  Kann,  ont  utilisé  à  cet  effet  certains 
poissons  japonais  {Acherlognathus  intermedium).  Mais 
il  est  indispensable,  pour  quelesréactionsaientdela  valeur, 
que  les  poissons  aient  déjà  subi  un  premier  essai  avec  une 
urine  de  femme  enceinte  ;  on  élimine  ainsi  certains  sujets 
ne  réagissant  pas  ;  on  peut  utiliser  les  sujets  qui  réagissent 
au  bout  de  quinze  à  vingt  jours. 

L’expérience  consiste  à  rflettre  le  poisson  dans  un  bocal 
d’eau  à  25»  et  à  ajouter  4  centimètres'  cubes  de  rurine  à 
essayer  ;  la  réaction  est  obtenue  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  le  plus  souvent  ;  on  peut  la  considérer  comme  néga¬ 
tive  après  soixante-douze  heures.  En  cas  de  réaction 
positive,  l’bviducte,  dont  la  longueur  habituelle  est  de 
2  millimètres,  atteint  15  à  25  millimètres. 

Cette  méthode  a  donné  des  résultats  en  tous  points 
comparables  à  ceux  fournis  par  les  autres  méthodes  de 
diagnostic  biologique  de  la  grossesse  ;  elle  a  le  grand 
avantage  de  sa  simplicité,  de  son  faible  coût  puisque 
l’animal  d’expérience,  beaucoup  moins  cher  qu’un  lapin 
ou  qu'im  rat,  peut  resservir  plusieurs  fois  ;  il  est  possible 
d’obtenir  une  réaction  quantitative. 

Jean  Lereboueeet. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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REVUE  ANNUEEEE 

LA  CHIRURGIE  INFANTILE 
ET  L’ORTHOPÉDIE 
EN  1935 

A.  MOUCHET  et  C.  RŒDERER 

Année  féconde  ;  sans  doute,  aucune  voie  nouvelle 
n’a  été  ouverte  par  une  découverte  sensationnelle, 
mais  année  de  labeur  utile  où  ont  été  publiés  les 
résultats  des  techniques  dernières,  des  mises  au 
point,  d’intéressantes  statistiques  ;  année  de  stabi¬ 
lisation. 

Comme  toujoius,  c’est  autour  du  Congrès  d’ortho¬ 
pédie,  de  plus  en  plus  suivi  et  vivant,  que  s’est  parti¬ 
culièrement  concentrée  l’attention  des  chirurgiens 
qu’intéresse  notre  spécialité,  mais  les  sociétés 
scientifiques  chirxugicales  et  même  médicales  font 
actuellement  une  part  importante  aux  questions  qui 
nous  occupent. 

Une  très  brillante  réunion  de  la  Société  française 
d’orthopédie  eut  lieu  à  Lyon  à  l’occasion  de  la  re¬ 
mise  de  la  médaille  du  professeur  Nové-Josserand. 
L’intérêt  des  manifestations  de  ces  Journées  à 
Nancy,  Paris,  Lyon,  — réside  non  pas  dans  la  discus¬ 
sion  de  théories,  mais  dans  l’étude  des  procédés,  des 
notions  pratiques,  dans  la  constatation  de. faits  cli¬ 
niques. 

Le  service  de  Cliniijuc  du  professeur  Nové-Josse¬ 
rand,  installé  dans  le  nouvel  hôpital  de  (Irange- 
Klanche  depuis  peu,  représente  une  réalisation 
moderne  magnifique  tant  par  ses  dimensions  que 
par  son  aménagement  :  salles  de  cours,  boxes  d’iso¬ 
lement,  services  annexes  de  mécanothérapie,  de 
rééducation  '  de  la  marche,  radio-électrothérapie. 
L’enseignement  recueilli  au  cours  de  ces  Joiunées 
auxquelles  participèrent  avec  zèle  tous  les  chirurgiens 
lyonnais  fut  profondément  instructif. 

Généralités. 

Le  traitement  des  paralysies  spasmodiques 
(syndrome  de  Little  et  encéphalopathies)  fai¬ 
sait  l’objet  d’un  rapport  présenté  à  la  réunion  an¬ 
nuelle  de  la  Société  française  d’orthopédie. 

MM.  Delchef  (de  Bruxelles)  et  Roudil  (de  Marseille) 
réclament  le  traitement  préventif  antispécifique 
chez  la  rnère  et  chez  l’enfant  soupçonnés  de  syphilis, 
mais  aussi  un  traitement  antispécifique  chez  l’en¬ 
fant,  même  quand  les  lésions  sont  constituées,  trai¬ 
tement  associé  aux  calmants,  à  la  vie,  au  grand  air. 

Au  point  de  vue  local,  la  base  du  traitement  est 
la  rééducation  fonctionnelle  qui  doit  être  associée, 
dans  les  cas  importants,  au  port  d’appareils  ortho¬ 
pédiques  adéquats. 
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Il  faut  souvent  faire  appel  à  la  chirurgie.  Les  inter¬ 
ventions  nécessaires  sont  infiniment  multiples  ;  elles 
portent  suç  les  tendons  (allongements,  raccourcisse¬ 
ments,  ténotomies,  ténoplasties  du  tendon  d’Achille, 
du  biceps  brachial,  des  fléchisseurs  de  la  main,  trans¬ 
plantations  tendineuses),  sur  le  squelette  (ostéoto¬ 
mies,  arthrodèses,  arthrorises),  sur  le  système  ner¬ 
veux  (radicotomies  postérieures,  neurectomies  siu 
les  branches  musculaires  et  interventions  sur  le 
sympathique). 

Le  choix  sera  commandé  par  l’âge  de  la  déviation, 
la  valeur  de  celle-ci  et  par  son  siège,  mais  la  déficience 
intellectuelle  du  sujet  entrera  aussi  en  ligne  de 
compte,  le  chirurgien  devant  apprécier  dans  quelle 
mesure  une  intervention  importante  pourra  rendre 
service. 

L’association  à  l’hypertonie  de  mouvements 
choréo-athétosiques  complique  souvent  la  question. 
Le  chirurgien  doit  donc  se  montrer  éclectique  dans 
le  choix  d’une  intervention  et  réservé  quant  à  ses 
résultats. 

Les  auteius,  on  le  voit,  n’ont  pas  fait  intervenir 
dans  les  indications  thérapeutiques  la  personnalité 
clinique  des  affections  dont  le  traitement  était  à 
l’étude,  poiu  s’en  tenir  à  une  symptomatologie  en 
quelque  sorte  anonyme  de  la  paralysie  spastique. 

Cette  fusion  paraît  manquer  d’objectivité  pra¬ 
tique  à  M.  Frœlich,  qui  rappelle  que  dans  l’hémiplé¬ 
gie  spasmodique  infantile  on  arrive  à  des  résultats 
fort  satisfaisants  par  la  rééducation,  les  allongements 
tendineux,  la  désinsertion  du  carré  et  du  rond  prona- 
tem's,  l’ostéotomie  de  dérotation  et,  en  cas  de  para¬ 
lysie  radiale,  ])ar  des  traiisphuitations  tendineuses  à 
travers  la  membrane  iuterosscuse. 

Ces  résultats  sont  dus  à  ce  que  rinlelligence  de  ces 
hémiplégiques  est  norniale  pu  suflisante  et  parce  que 
les  membres  sont  normaux  d’un  côté. 

Le  tableau  du  syndrome  de  Little  est  tout  diffé¬ 
rent.  D’une  façon  arbitraire  mais  pratique,  M.  Eroe- 
lich  divise  les  cas  en  cérébraux  et  en  spinaux,  et  il  fait 
ressortir  qu’en  cas  de  traumatisme  obstétrical,  il  est 
bon  de  s’abstenir  du  traitement  spécifique  ou  de. ne 
pas  le  prolonger.  Quel  que  soit  l’état  de  l’intelligence, 
il  conseille  de  commencer  la  rééducation  familiale  dès 
l’âge  de  deux  à  trois  ans.  Puis  il  s’adresse  en  une  seule 
séance  à  l’abduction  des  cuisses  par  myorrexis  ou 
ténotomie,  aux  genoux  par  section  tendineuse  sous- 
cutanée,  enfin,  aux  pieds,  en  réservant  un  certain 
degré  d’équinisme  indispensable.  Le  plâtre  fermé  est 
laissé  mi  mois,  le  bivalve  un  mois  encore  pendant  la 
construction  de  l’appareil  de  cuir  ;  la  rééducation  de 
la  marche  reprend  alors. 

M.  Frœlich  rappelle  l’association  fréquente  de  la 
luxation  congénitale  de  la  hanche  et  les  tarsectomies 
nécessitées  i^ar  la  malformation  primitive  ou  secon¬ 
daire  du  pied.  !Mais  le  traitement  par  la  rééducation 
doit  être  continué  après  les  opérations  quelles  qu’elles 
soient.  Selon  l’état  social  et  la  bonne  volonté  des  pa¬ 
rents,  l’intelligence  de  la  mère,  celle-ci  est  susceptible 
de  donner  de  meilleurs  résultats  dans  les  familles  que 
N»  24. 
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dans  les  Instituts,  mais  aucune  indication  catégorique 
ne  peut  être  donnée. 

M.  LucienMichel,  exposantla  conduite  d^ensemble 
du  traitement  dans  le  service  du  professeur  Nové- 
Josserand,  montre  que  ce  programme  subit  des 
étapes  successives.  Dans  la  première  étape,  phase 
statique,  il  s’agit  de  la  rectification  élémentaire  des 
attitudes  vicieuses  et  des  déformations,  surtout  appui 
des  orteils  et  entrechoquement  des  genoux,  dans  le 
plus  court  délai  possible.  Il  convient  de  veiller  à  la 
réaction  spasmodique  quelquefois  très  vive  qui  se 
produit  toujours  à  l’enlèvement  du  plâtre. 

La  seconde  étape  est  la  phase  dynamique  de  réédu¬ 
cation  motrice  et  plus  particulièrement  de  la  marche. 
Les  périodes  de  mobilisation  sont  à  associer  à  de 
longues  périodes  de  repos  en  attitude  rectifiée.  La 
rééducation  de  la  marche  se  fait  à  l’aide  d’rm  appa¬ 
reil  à  trolley  auquel  l’enfant  est  accroché  par  rme 
mentonnière  tandis  qu’il  avance  en  s’appuyant  à 
deux  câbles  parallèles,  tendus  à  bonne  hauteur,  et 
plus  tard  à  des  barres  parallèles,  ce  qui  supprime 
le  problème  de  la  station  debout  combinée  avec  la 
déafnbulation. 

La  marche  avec  canne  de  stabilité  décroissante 
(canne  à  base  élargie  en  pyramide)  fait  partie  d’un 
troisième  temps.  La  création  d’installations  hospita¬ 
lières  spécialement  adaptées  semble  indispensable, 
étant  donnée  la  longueur  du  traitement.  Dans  le 
service  du  professeur  Nové-Josserand  existe  depuis 
peu  ime  organisation  de  cet  ordre. 

La  troisième  étape  est  la  phase  chirurgicale,  qui 
s’ouvre  lorsqu’il  y  a  eu  échec  ou  résultat  insuffisant 
de  la  rééducation.  L’arthrodèse,  condamnée  par  cer¬ 
tains,  paraît  au  contraire  utile  au  pied  et  parfois  au 
genou. 

M.  Massart  isole  de  ses  observations  celles  qui 
se  rapportent  aux  enfants  atteints  aux  quatre 
membres  ;  il  n’y  touche  pas.  Il  n’opère  non  plus 
jamais  les  enfants  qui  louchent.  C’est  vers  huit  ou 
neuf  ans  qu’il  intervient  de  préférence,  si  l’enfant  est 
propre  et  peut  apporter  une  aide  effective  au  traite¬ 
ment. 

Il  a  pratiqué  maintes  fois  avec  succès  l’opération 
de  Stoffel  sur  le  nerf  obturateur.  Il  fait  systémati¬ 
quement  la  ténotomie  des  muscles  des  genoux  et  de 
l’aponévrose  poplitée.  Les  résultats  éloignés  sont' 
bons  si  on  continue  longtemps  les  soins  ;  si  l’on  évite 
efforts  et  fatigue,  car  les  «Littlessont  des  Êtres  émi¬ 
nemment  susceptibles  et  qu’il  faut  garder  sous  con¬ 
trôle  pendant  ime  longue  suite  d’années» 

M.  Tavernier  (de  Lyon)  a  renoncé  aux  opérations 
sur  le  sympathique  parce  qu’elles  ne  lui  ont  pas 
donné  de  résultats.  Pour  les  radicotomies  posté- 
rieiures,  il  a  eu  deux  fois  des  améliorations  intéres¬ 
santes. 

Une  troisième  intervention  se  termina  par  im 
désa.stee  et  il  abandonna  l’opération  deForster,mais 
1rs  procès  de  la  neuro-chirurgie  l’incitent  à  y  reve¬ 
nir. 

L’arthrodèse  du  poignet  dans  les  paralysies  spas¬ 
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modiques  du  membre  supérieiu,  qui  assme  le  re¬ 
dressement  de  la  main,  restitue  le  jeu  des  tendons 
fléchisseurs,  paraît  une  excellente  intervention,  nul¬ 
lement  mutilante,  aussi  fond^ipentqje  au  membre 
supérieiu  que  celle  de  la  sous-astragalienne  dans 
la  paralysie  flasque  du  pied. 

M.  Kaisin  (de  Floreffe)  rappelle  sa  méthode  de  frei¬ 
nage  nerveux,  basée  sur  le  fait  que  les  différentes 
fibres  nerveuses  d’un  nerf  (motrices,  sensitives,  tro¬ 
phiques)  sont  différemment  résistan'(;es  à  l’action  des 
agents  chimiques  et  physiques.  La  compression  des 
troncs  ou  de  leurs  branches  diminue  la  conductilité 
motrice  tout  en  respectant  la  conductilité  sensitive  et 
trophique. 

M.  Pèvre  (Paris)  a  recherché  les  résiütats  des  opé- 
ratipns  pratiquées  dans  le  service  du  professeur 
Ombrédanne  depuis  1927,  soit  62  Little,  5  hémiplé¬ 
giques.  Il  n’a  trouvé  aucnn  décès  post-opératoire  ; 
les  opérations  tendineuses,  sauf  rarissime  exception; 
ont  réussi  et  les  sujete  n’ont  pas  connu  de  récidives. 
Une  série  d’arthrodèses  transformant  le  membre  en 
pilon  a  pernfis  la  piqrcbe  chçz  un  enfant  de  seize 
ans  qui  n’avait  jamqis  ntarçhç. 

M.  Lance  (de  Paris)  insiste  sur  deux  points  :  les 
opérations  ossepses,  l’âge  où  il  fqut  intervenir. 

Il  pratique  depuis  qpatre  ans  Parthrodrise  ppstéir 
rieufe  contre  Véquinjgtne,  ayant  eu  ^esrécidiyes  après 
ténptpnpp  et  mêrne  dédoublement  de  l’Achille  ;  il  a 
fait  12  arthrorises  postérieures  compliquées  parfois 
d’un  blocage  de  la  .sous-astragalienne  s’il  y  avait 
yarus  ou  valgus  (plus  fréquent). 

La  double  arthrodèse  peut  avoir  aussi  ses  indica¬ 
tions. 

Quant  à  l’âge  des  interventions,  il  convient  de 
l’avancer  à  deux  ans  et  demi  afin  de  mettre  l’enfant 
le  plus  tôt  possible  dans  des  conditions  mécaniques 
telles  qn’il  puisse  marcher  si  son  cerveau  le  lui  per¬ 
met.  Aussi,  dès  que  le  retard  de  la  marche  est  mani¬ 
feste,  convientiil  d’intervenir  afin  de  réaliser  des 
conditions  qui  le  font  sortir  plus  vite  de  son  état 
d’apathie  intellectuelle, 

M.  Van  Hœlst  (G  and)  pratique  la  résection  des 
rameaux  de  l’obtiuateur'  interne  situés  sous  le 
muscle  pectiné,  puis,  après  dissociation  du  nerf  scia¬ 
tique  poplité  interne  dans  le  creux  poplité  en  ime 
dizaine  de  fins  faisceaux,  il  se  rend  compte  par  le 
passage  d’un  courant  galvanique  de  la  fpuptipn  de 
chaque  faisceau  isplé  et  résèque  ceux  dont  la  f onotipn 
doit  être  affaiblie.  Ayant  pratiqué  cette  op^atipn 
sur  41  nerfs,  il  n’a  jamais  eu  d’ennuis  sérieux  et  les 
résultats  sont  encourageants  puisque,  sur  17  paraplé¬ 
giques  soignés,  l’auteur  accuse  6  résultats  excellents, 
8  bons.  Les  autres  sont  trop  récents  pour  établir  im 
jugement. 

M.  Boppe  rappellè  la  nécessité  d’examens  cli¬ 
niques  extrêmement  méticuleux,  analytique  dje 
chaque  groupe  musculaire,  synthétique  de  toute  la 
musculature.  Le  trottoir-roulant,  qui  permet  l’étude 
de  la  marche  sur  place,  favorise  cette  étude  ;  on  re¬ 
connaît  alors,  au  niveau  des  différents  muscles,  soit 
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un  état  parétique,  soit  un  état  hypertonique,  soit  un 
état  mixte  spastico-parétique. 

L’état  parétique  atteint  souvent  les  fessiers  ou  le 
quadriccps  ;  il  faut  le  dépister  afin  de  ne  pas  ténoto- 
niiser  les  antagonistes  que  l’on  croit  spastiques.  De 
même  l’état  spastique  peut  être  dû  à  la  contractilité 
d’un  groupe  musculaire  éloigné  :  ainsi  en  est-il  du 
(|uadricep.s,  muscle  dans  lequel  se  produit  un  réflexe 
d’extension  à  l’occasion  du  déroulement  du  pied 
porteur. 

I,e  spasme,  d’autre  part,  peut  venir  à  disparaître 
ou  à  diminuer,  ce  qui  modifie  les  conditions  physio¬ 
logiques  qui,  -d'abord,  avaient  paru  excellentes. 
Ces  considérations  incitent  Boppe  à  une  grande 
prudence  thérapeutique,  lui  faisant  recommander 
au  début  de  petits  moyens  thérapeutiques  :  redres¬ 
sement  lent,  appareillage. 

M.  Rœderer  est  aussi  d’avis  que  les  interventions 
gagnent  à  être  assez  tardives,  autant  que  le  permet 
la  crainte  des  déformations  osseuses.  D’une  manière 
générale,  on  se  presse  trop  ;  rm  certain  degré  d’équi¬ 
nisme  et  même  mie  certaine  flexion  paraissent 
utiles  dans  certains  cas. 

Quant  à  la  rééducation,  les  progrès  qu’elle  donne 
sont  souvent  fonction  de  l’intelligence  de  la  mère,  et 
il  faut  bien  se  persuader  d’ailleurs  que  le  traitement 
modifie  l’état  mental  de  l’enfant  en  lui  permettant 
de  reprendre  contact  avec  la  vie  sociale. 

M.  Rocher  donne  une  conclusion  analogue  à  son 
expérience.  En  ce  qui  concerne  les  interventions,  il 
dit  avoir  eu  des  résultats  satisfaisants  contre  le 
spasme  des  adducteurs  par  la  section  intrapelvienne 
du  nerf  obturateur. 

Au  pied,  la  double  arthrodèse  reconnaît  des  indi¬ 
cations.  L’auteur  a  eu  aussi '4 'occasion  de  faire  une 
sympathectomie  artérielle  pour  combattre  des 
troubles  trophiques. 

M.  Hue  attire  l’attention  sur  l’existence  fréquente 
d’altérations  du  sens  musculaire.  Cette  diminution 
ou  cette  perte  du  sens  des  attitudes  expliquerait  les 
résultats  aléatoires  de  maints  traitements.  Les  pro¬ 
grès  réalisés  par  les  malades  avec  l’âge  répondraient 
précisément  à  une  amélioration  de  la  sensibilité 
profonde,  qu’il  serait  d’ailleurs  utile  de  penser  à 
rééduquer. 

Syndrome  d’Ehlers-Danlos.  —  MM.  Rocher, 
Petges  et  Lecoulant  présentent  {Rev.  d’orthop., 
novembre  1934)  deux  sujets  atteints  du  syndrome 
de  «  peau  élastique  »  avec  hyperélasticité  articulaire, 
existence  de  cicatrices  dystrophiques  et  pseudo- 
r  tumeur  molluscoïde  d’origine  cicatricielle. 

Il  n’y  a,  dans  ces  cas,  aucun  retard  d’ossification 
du  squelette  qui  est  normal  ;  la  force  musculaire 
est  conservée,  mais  les  malades  sont  gênés  par  des 
subluxations  fréquentes  du  genou.  Ces  cas  seraient 
de  nature  à  éclairer  l’origine  de  certaines  luxations 
récidivantes  et  congénitales. 


Les  08. 

Tumeurs  osseuses. ^ — L’importance  du  diagnostic 
radiologique  dans  les  tumeurs  osseuses  vient  en 
discussion  dans  diverses  communications.  M.  Ta- 
vemier,  de  Lyon  {Presse  médicale,  ii  juillet  1934), 
]5ense  que  la  radiographie  n'a  pas  de  valeur  absolue, 
non  plus  que  la  biopsie  d’ailleurs,  l’exeeplion  faite 
pour  les  tumeurs  épithéliales  secondaires  et  les  sar¬ 
comes  d’Ewing  dont  l’examen  histologique  est  très 
sûr.  Par  contre,  l’appréciation  de  la  malignité  est 
fort  difficile  en  face  d’mie  tumeur  à  niyéloplaxes, 
d’ime  ostéite  fibreuse  et  d’un  fibro-sarcome. 

M.  Matliey-Cornat  {Presse  médicale,  ii  juillet  193-1) 
souscrit  à  ces  conclusions. . 

Revenant  .sur  la  question,  M.  Sorrel  {Bull,  et 
mém.  Soc.  nat.  de  chir.,  22  décembre  1934)  pense 
aussi  que  l'aspect  radiologique  des  tumeurs  os¬ 
seuses  ne  permet  pas  d’en  aflSrmer  la  nature.  Une 
tumeur  à  myéloplaxes  de  la  troisième  côte  avait 
causé  la  disparition  radiologique  complète  de  cette 
côte,  et  l’absence  de  signes  cliniques  avait  autorisé 
cet  auteur  à  montrer  ce  malade  à  la  Société  depédia-. 
trie  en  mars  1934,  comme  présentant  une  absence 
congénitale  de  cet  os.  Or,  sous  l’influènce  de  la  radio¬ 
thérapie,  l’ombre  de  la  côte  reparut  :  il  s’agissait 
d’une  tumeur  à  myéloplaxes. 

N’y  a-t-il  plus  de  récidives  à  craindre  ?  On  ne  sau¬ 
rait  l’affirmer.  Un  cas  de  récidive  dans  une  tumeur 
à  myéloplaxes  du  radius  bien  traitée  par  la  radio¬ 
thérapie  a  été  récemment  montré  {Soc.  électro-ra- 
diol.  d’Alger,  Bull,  et  mém.  Soc.  rad.  de  France, 
juin  1934)  par  MM.  Constantini,  Viollet  et  Marchioni. 

Et  c’est  aussi  le  fait  pom:  ime  tumeur  de  l’extré¬ 
mité  supérieure  de  l’humérus  ayant  tous  les  carac¬ 
tères  d’une  tiuneur  à  myéloplaxes,  qxd,  traitée  par 
la  radiothérapie,  donna  à  M.  Braine  {Bull,  et  mém. 
Soc.  nat.  chir.,  8  décembre  1934)  résultat  magni¬ 
fique  et  une  survie  de  quatre  ans  et  demi.  Brusque¬ 
ment  le  sujet  subit  une  pleine  récidive  et  la  tu¬ 
meur  diffusante  menaça  d’envahissement  la  peau,  si 
bien  qu’on  ne  put  espérer  obtenir  im  résultat 
thérapeutique  en  recourant  de  nouveau  aux 
rayons  X. 

Cette  observation,  très  intéressante,  donna  lieu  à 
une  discussion  à  laquelle  prirent  part  MM.  Sorrel, 
Roux-Berger,  Okynczik,  Mouchet,  d’où  il  ressort  que 
si  les  diagnostics  radiologiques  de  la  natmre  des  tu¬ 
meurs  osseûsessont  souvent  exacts,  fréquemment  ils 
ne  le  sont  pas,  qu’on  doit  avoir  toujours  recours  à  la. 
biopsie  qui  ne  présente  pas  les  inconvénients  qu’on 
lui  attribue. 

D’ailleiurs,  M.  Leriche  publie  à  son  tom:  {Bull,  et 
mém.  Soc.  nat.  chir.,  29  février  1934)  rme  histoire  de 
sarcome  fuso-cellulaire  de  l’extrémité  supérieure  de 
l’humérus  ayant  entraîné  rme  désarticulation  inter- 
scapulo-thoracique.  L’aspect  était  caractéristique 
du  sarcome  homogène  ;  il  y  avait  de  gros  ganglions 
sarcomateux  le  long  de  l’artère  axillaire.  Finalement, 


PARIS  MEDICAL 


556 

ce  n’était  pas  une  tumeur  maligne,  mais  rme  forme 
inliabitueUe  de  tumeur  à  myéloplaxes. 

La  contribution  au  diagnostic  radiologique  et  au 
traitement  radiothérapique  de  V ostéo-sarcome  par 
MM.  Vincent  et  José  Paschetta,  de  Nice,  à  la  Société 
de  radiologie  du  Littoral  méditerranéen  {Bull.  Soc. 
radiol.  méd.  France,  avril  1935),  celle  de  M.  Didiée 
(Bull.  Soc.  radiol.  méd.  France,  avril  1935)  sont  abso¬ 
lument  remarquables  etrepréseUtent  dans  leurs  con¬ 
clusions  une  mise  au  point  excellente  qui  corrobore 
les  opinions  des  auteurs  précités.  Le  polyinorpliisme 
des  aspects  de  tumeurs  est  •  évident,  mais  néan¬ 
moins  il  existe  des  données  précises  qui  peuvent 
compléter  et  renforcer  l’impression  clinique. 

La  très  intéressante  communication  de  M.  Ne¬ 
mours-Auguste  parue  dans  les  Archives  hospitalières 
de  mars  1935  résume  ces  opinions  devenues  banales, 
à  force  de  se  trouver  répétées  par  tous  les  observ'a-  ■ 
teurs  consciencieux,  à  savoir  que  la  radlograpliie  peut 
rendre  de  grands  services  mais,  non  plus  que  les 
autres  moyens  d’investigation  cliniques  et  même 
biopsiques,  elle  ne  peut  apporter  un  résultat  certain. 

M.  Rœderer  (Arch.  hosp.,  avril  1935)  projette  de¬ 
vant  la  Société  des  hôpitaux  libres  de  nombreux 
clichés  qui  confirment  encore  cette  manière  de  voir. 

Maladie  exostosante.  —  L’apparition  précoce 
d’une  maladie  exostosante  est  un  fait  exceptionnel, 
et  le  cas  rapporté  à  la  Société  de  pédiatrie  (février 
1935)  par  MM.  P. -P.  I,évy  et  Alain  Rubcns-Duval 
niétitait  à  ce  titre  d'être  retenu.  Qiez  une  enfant 
de  trois  ans,  on  peut  déjà  observer  la  systématisation 
de  forme  des  exostoses,  l’association  d’exostoses  et 
d’ecchondroses  et  des  lésions  de  l’os  en  regard  des 
exostoses.  Par  contre,  il  lie  se  manifeste  encore  au. 
cüne  diSérehee  dans  l’accroissement  statutaire  des 
os.  M.  Sortel  (Soc.  de  pédiatrie,  février  1935),  qui  a 
pu  suivre  longtemps  des  enfants  atteints  d’exostoses, 
met  en  lumière  certains  caractères  des  exostoses. 
Celles-ci  dont  l’origine,  on  le  Sait,  est  près  des  carti¬ 
lages  fertiles,  mais  qui  d’habitude  s’en  éloignent  avec 
la  croissance,  ne  sont  pas  toujours  ainsi  repoussées, 
La  loi  de  Bessel-Hagen  se  justifie  bien  plus  à  l’avant- 
bras  qü’à  la  jambe.  Exceptionnellement,  on  peut 
voir  des  exostoses  épiphysaires.  Très  rarement  aussi 
des  poussées  douloureuses  de  l’exostose  s'accom¬ 
pagnent  de  phénomènes  généraux.  L’action  possible 
d’tUie  exostose  sur  la  croissance  de  l’os  voism  dans  les 
os  couplés  est  posée  par  un  détail  observé  dans  une 
des  observations. 

Chondrome.  —  Un  cas  de  chondrome  des  doigts 
s’accompagnant  de  toute  une  série  de  malformations 
portant  sur  les  tissus  cartilagineux  et  élastiques, 
telles  que  là  sclérodermie  typique  des  deux  der¬ 
nières  phalanges  des  doigts  «  qui  S’effilent  »,  des 
plaques  de  sclérodermie  au  cou  et  au  tronc,  est  montré 
à  la  Société  dé  pédiatrie  (18  décembre  1934)  par 
MM.  Lesné,  Launay  et  Loisel.  Il  ne  s'accompagne 
d'aucune  anomalie  morphologique,  ce  qui  permet  de 
rejeter  le  diagnostic  de  dyschondroplasle,  mais  celui 
de  chondromes  multiples  est  incontestable. 
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Mais  les  chondromes  bénins  sont-ils  des  tumeurs  ? 
C’est  la  question  que  se  pose  M.  René  Leriche  (Bull, 
et  mém.  Soc.  nat.  chir.,  27  février  1935).  qui  pense  que 
tout  ce  chapitre  est  à  reviser  à  la  lumière  des  faits 
expérimentaux  et  qui  se  demande  si  les  chondromes 
ne  sont  pas  de  simples  anomalies  de  la  métaplasie 
conjonctive,  anomalies  dystrophiques  dont  la  cause 
échappe  encore  ?  La  que.stion  des  tumeurs  bénignes 
est  tout  entière  à  reprendre  aujoxud’hui  sous  le  jour 
hormonal. 

Dyschondroplasie..  —  Il  est  impossible  égale¬ 
ment  de  faire  rentrer  le  cas  présenté  par  l’un  d’entre 
nous,  Rœderer  (Soc.  Péd.,  18  décembre  19341  dans  le 
cadre  des  dyschondroplasies.  L’enfant  nain,  de  treize 
ans  et  demi,  pris  à  diverses  reprises  pour  un  rachi¬ 
tique,  présente  des  malformations  considérables  des 
épiphyses  avec  des  arrêts  partiels  de  dévelop])ement, 
une  scoliose  accentuée,  im  bassin  triangulaire  très 
aplati,  mais  beaucoup  désignés  manquent  pour  pen¬ 
ser  à  la  dyschondroplasie  vraie.  Rœderer  propose  le 
mot  de  chondro-dystrophie  pour  désigner  ces  états 
larvés,  mal  définis,  mot  qui,  malheureusement,  est 
employé  dans  un  autre  sens  par  les  Allemands. 

Une  ostéo-ecchondrose  exubérante  du  fémur  droit 
opérée  par  lui,  donne  l’occasion  à  M.  J.  Veyrassat 
(Genève)  (Rev.  orthop.,  juillet  1934)  de  revenir  sur 
la  question  de  la  coexistence  du  chondrome  et  des 
exostoses,  montrant  que  le  chondrome  peut  être  se¬ 
condaire  ou,  nu  contraire,  qu’il  peut  y  avoir  coexis¬ 
tence  de  formation  des  deux  tumeius,  mais  qu’en 
tout  cas,  les  deux  tumemrs  ont  une  origine  identique, 
dérivant  d’uh  trouble  de  l’ostéogenèse  dans  le  carti¬ 
lage  de  conjugaison.  Ce  sont  les  cellules  cartilagi¬ 
neuses  qui  seules  paraissent  douées  du  pouvoir  de 
prolifération  maligne.  Pratiquement,  comme  on  ne 
peut  prédire  les  destinées  évolutives  de  ces  néo¬ 
formations,  l’auteur  conseille  l’excision  systématique 
de  ces  ostéo-ecchondroses. 

Une  forme  fruste  de  dyschondroplasie,  présentée  à 
la  Société  de  pédiatrie  (juin  1934)  par  MM.  Lesné, 
Lièvre  et  Loisel,  permet  de  montrer  que  l’unilatéra¬ 
lité,  dans  la  maladie  d’Ollier,  est  contingente,  qu’il 
existe  des  formes  frustes  accompagnées  de  troubles 
de  la  croissance  susceptibles  de  simuler  jusqu’à  un 
certain  point  l’achondroplasie  et  qu’im  examen  de 
tout  le  squelette  peut  seul  éviter  de  méconnaître  de 
tels  cas; 

C’est  aussi  un  cas  de  dyschondroplasie  limitée  à  la 
région  cubitale  inférieure,  associée  à  une  atrophie 
épiphysaire  radiale,  que  présente  M.  Canton  (Marine) 
dans  la  Revue  d'orthopédie  (janvier  1935)  ;  ce  cas 
pardt  bien  être  proche  de  la  déformation  type  Made- 
luiig,  mais  sans  radius  curvus,  et  est  de  nature  à 
expliquer  l’étiologie  de  cette  curieuse  affection. 

Le  diagnostic  d’ime  dystrophie  ostéo-ayticulaire 
grave  discuté  devant  la  Société  de  pédiatrie  par 
MM.  Apert,  Liège  et  Denet  (décembre  1934)  pardt 
avoir  commencé  cliniquement  par  ime  gibbosité 
vertébrale  vers  l’âge  de  quatre  mois  et  demi.  Des 
déformations  très  graves  des  membres  sont  apparues 
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])eu  à  peu.  Actuellement,  les  cuisses  sont  fléchies  sur 
le  bassin,  les  jambes  sur  les  cuisses  et  la  radiographie 
(les  genoux  a  un  aspect  caricatural.  Malgré  que  les 
mains  soient  peu  déformées  et  l’absence  d’îlbts  carti¬ 
lagineux  dans  les  diaphyses,  c’est  à  la  dysthmdfo- 
plasie  d'Ollier  que  l’affection  paraît  s’apparenter. 

M.  Mauclaire  montre  que  dans  V ostéopathie  -dé 
Recklinghausen  il  faut  distinguer  des  formés  géné¬ 
ralisées  pluri-osseuses  et  la  forme  mono-osseuse 
simple  ou  tumorale  {Rev.  orthop.,  novembre  1934). 

Les  tumeurs  malignes  congénitales  des  membres 
sont  extrêmement  rares.  Un  exemple  typique  est 
publié  par  Immbard  et  Ue  GéniSsèl  (d’Alger)  [Rev. 
orthop.,  juillet  1934).  Il  s’agit  d’rm  sarcome  congéni¬ 
tal  de  l’avant-bras  à  allure  d’angiome  caverneux 
traité  par  la  radiothérapie,  récidivant  deux  fois  à 
quelques  mois  d’intervalle,  aVant  l’exérèse  qui  per¬ 
mit  un  examen  histologique  formellement  positif. 

Ues  lésions  osseuses  dans  la  maladie  de  Gaucher, 

«  épithéüoma  primitif  de  la  rate  »,  qui,  en  réalité, 
e.st  une  affection  susceptible  de  toucher  la  totalité 
du  système  rétîcülo-endotliélial,  sont  l’objet  d’obser¬ 
vations  de  Mm.  Sorrel,  Oberthür  et  Mérigot  [Rev. 
d'orthop.,  novembre  1934).  Il  est  exceptionnel  que 
les  lésions  osseuses  enttetmeS  par  Gaucher,  isolées 
par  Plck,  mais  déjà  publiées  par  d’autres  auteurs 
(quoiqu’il  n’y  ait  qu’un  seul  cas  ffâflçaiis),  soient 
sufiffsaUiment  importantes  pour  se  traduire  par  des 
signes  cliniques  et  radiologiques. 

Dans  l'eSpèCe,  la  fillette,  qui  fut  Suivie  pendant 
quatre  mois,  et  Subit  une  Splénectomie,  présentait  une 
inflexion  eii  coxâ-vara  du  col  fémoral  d’aSpect  ver¬ 
moulu,  aboutissant  mi  an  et  demi  après  à  un  véri¬ 
table  effondrement.  I<a  tête  elle-même  était  creu.sée 
de  grosses  vacuoles,  phéfiomène  d’autant  plus  signi¬ 
ficatif  que  le  tissu  osseux  s’était  ailleurs  densifié  et 
calcifié. 

Notons  en  pa.ssant,  pui.squ’il  à  été  question 
rôcemnient  dans  les  milieux  médicaux  de  quelqueS- 
uiies  de  ces  affections,  que  la  maladie  de  Gaucher  ne 
serait  qu’imê  forme  particulière  des  rétkùlo-endo- 
théliomés,  affection  caractérisée  par  rme  métaplasie 
du  système  réticulo-endothélial  âvec  infiltràtiOh 
anormale  du  prôtOplasma  paf  des  lipoïdeS.  De  Upôrdè 
SjiiéCifique  Serait  ici  la  «  cérâzine  ».  Dés  infiltrations 
de  lécithine  caractérisent  la  maladie  de  Niemaim- 
Pick,  lesjnfiltrations  dè cholestérine  réalisent  leS  xan- 
thomatOseS  dont  la  forme  cranio-Cérébrale  est  la 
maladie  dé  Schuller-Christian. 

Nous  He  pouvons  paS  ne  pas  rappeler  ici  les  cas 
de  chordome  et  de  Chloromé  signalés  par  Géry^ 
GünSch  et  Sichel  à  la  Société  d’ élecirb-^'dâiologle  de 
l'Est  {Bull,  et  mém.  Soc.  rad.  méd.  Fyànéèi  mars 

ms)- 

Des  cas  de  métastases  osseuses  de  lymphàgranu- 
lomatosé  commencent  à  être  âsse2;  étudié.  Dès  lé¬ 
sions  sont  le  plus  fréquemment  d’ordre  ostéolytique 
et  moins  souvent  ostéoplastiques.  Da  colonne  verté¬ 
brale  est  surtout  frappée.  G’est  d’abord  Un  flou,  une 
décalcification  qui  attîrel’âttention,  puis  apparâi.ssent 


les  taches  par  traînées  et  ensuite  les  effondrements. 
Ainsi  en  fut-il  dans  deux  cas  présentés  à  la  Société 
de  radiologie  de  l’Est  par  MM.  Gunsette,  Sichel, 
Bouton  et  Cornu  {Bull,  et  mém.  Soc.  radiol.  méd.  de 
France,  juin  1934).  Dans  la  maladie  de  Hodgkin,  il 
faut  faire  des  examens  répétés  des  malades  présen¬ 
tant  des  lésions  osseuses. 

Actinomycose.  —  Un'  cas  de  M.  Ombrédaune 
(BmW.  et  mém.  Soc.  nat.  chir.,  7  novembre  1934I 
montre  que  l'actinomycose  osseuse  guérit  parfois 
moins  facilement  après  exérèse  large  et  traitement 
ioduré  que  certains  ont  pu  le  penser.  Il  y  eut,  au 
contraire,  récidive,  après  les  traitements  iodés  pous¬ 
sés  à  la  limite  extrême  de  la  tolérance  médicamen¬ 
teuse.  A  ce  propos,  M.  Chevrier  (même  séance)  rap¬ 
pelle  que  les  facilités  de  dissémination  du  champi¬ 
gnon  sont  telles  qu’il  faut  se  méfier  des  résultats 
obtenus  dans  mi  laboratoire  où  on  a  fait  une  culture 
des  champignons.  Il  y  aurait  des  années  à  Champi¬ 
gnons,  selon  le  mot  de  Denormant  rapporté  par 
Moure,  et  aussi  des  laboratoires  à  champignons. 
D’éosinophilie  serait  un  bon  petit  signe  et  le  irar- 
quettage  de  la  cicatrice  par  des  brides  saillantes  et 
non  scléreuses  avec  processus  minuscrfle  est  un 
.Symptôme  important.  De  traitement  ioduré  peut  être 
fait  inttss  et  extra. 

Pour  MM.  Pellé,  de  Rennes,  Mycose  thoracique, 
M.  Meyer,  Sartory  et  J.  Meyer,  de  Strasbourg,  Sur 
un  aspect  caractéristique  des  mfcoses  osSeusës  {Bull, 
et  mém.  Soc.  de  chirurgie,  rapport  Sorrel,  3  novembre 
1934),  Ms  mycoses  du  Squelette  paraissent  tout  à  fait 
exceptionnelles  ;  l’aSpeCt  radiologique  en  est  carac¬ 
téristique,  car  le  fOyer  de  destruction  est  limité,  de 
forme  ronde  o'u  ovale,  de  dimensions  allant  de  lu  len¬ 
tille  à  la  cerise.  Ce  foyer  unique  ou  multiple,  qui 
n’entraîné  aucune  décalcification  à  distance  et  au¬ 
cune  réaction  périostée,  est  entoruré  d’mi  liséré 
opaque  qui  répond  à  une  coque  d’os  coiideiuSé, 
ébimié.  Des  trois  fofmes  connues  de  SporOtfîcliose, 
c’e.st  la  forme  gommeuse,  intra-osseuse  seule  qu’atoti- 
joUrs  rencontrée  Meyer. 

De  test  thérapeutique  suffit  d’ailleurs  en  général  à 
affirmer  lediagnostic,  comme  dans  ce  cas  dè  suppura¬ 
tion  Sterno-Costale  publié  par  Sorrel  {BUll.  etmém.  Soc. 
nat.  chir.,  24  Octobre  Ï934). 

Ostéite  fibreuse.  —  Un  cas  de  MM.  Albert  et 
Allain  Mouchet  A'ostéite  fibreuse  du  pubis  {Bull,  et 
rhém.  Soc.  nat.  chir.,  24  octobre  1934),  qui  présentait 
d’ailleurs  l’intérêt  de  montrer  mie’  localisation  excep-, 
tîoimelle  de  cette  affection,  mérite  autrement  d’être 
retenu.  Dés  radios  pouvaient  faire  jjenser  à  un  sar¬ 
come  alors  que  la  biopsie,  même  par  l’aspect  macros¬ 
copique,  avait  fixé  le  diagnostic,  si  bien  que  l’inter¬ 
vention  commencée  efl  vue  d’un  simple  prélè'vèment 
finit  par  un  évidement  suivi  d’un  bourrage  par  greffes 
ostéo-périostiques,  intervention  terminée  d’ailleurs 
par  mr  plein  succès. 

Une  fracture  dans  un  kyste  osseux  présentée  par 
MM.  Sorrel  et  Guichard  {Sôc.  pédiat.,  janvier  1935) 
Chez  un  enfant  dont  les  réactions  sanguhies  étaient 
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positives,  guérit  sans  laisser  de  trace  après  un  traite¬ 
ment  par  le  sulfarsénol. 

I(a  conclusion  est  qu'à  côté  des  formes  courantes 
diaphysaires,  diaphyso-épiphysaires  ou  épiphysaires 
classiques  de  la  syphilis  acquise  ou  héréditaire,  il 
existe,  disent  M,  et  Mme  Sorrel,  une  forme  d’ostéite 
kystique  [Soc.  de  pédiatrie,  octobre  1934),  celle  dont 
MM.  Sorrel  et  A.  Richard  [Soc.  nat.  de  chirurgie, 
juin  1934)  avaient  déjà  montré  un  exemple  qui 
ressemble  étrangement  à  lur  kyste  essentiel  des  os. 
Elle  cède  au  traitement  spécifique  et  l’os  reprend 
son  aspect  normal.  Fait  curieux,  l’examen  histolo- 
giqne  révéla  une  structure  identique  à  celle  des 
kystes  dits  essentiels,  dans  le  cas  Sorrel-Richard. 

Dans  un  cas  de  tibia  hérédo-syphilitique  présenté 
par  MM.  .Babouneix,  Macé  et  M™''  Jourdan  [Soc. 
de  pédiatrie,  novembre  1934)  se  voyaient  aussi  des 
aspects  radiologiques  de  spélunquc,  mais  un  cas, 
plus  proche  de  ceux  de  M.  et  M*"»  Sorrel,  est  présenté 
sous  le  nom  de  pseudo-hyste  osseux  par  MM.  Lere- 
boullet  et  Benoist  [Soc.  de  pédiatrie,  juin  1934).  H 
appartenait  à  la  première  enfance  et  il  fut  très 
heureusement  et  très  rapidement  influencé  par  l’ac¬ 
tion  du  bismuth. 

Il  semble  bien  que  les  lésions  de  la  syphilis  osseuse 
obéissent  assez  vite  au  traitement  lorsqu’on  se  trouve 
en  présence  de  lésions  d’évolution  récente,  mais  lors¬ 
qu’il  y  a  des  modifications  importantes  de  structure, 
l’amélioration  ne  peut  se  faire  que  très  lentement  et 
exige  des  traitements  prolongés,  les  formes  épiphy¬ 
saires  étant  particulièrement  rétives. 

Trêves,  à  propos  de  la  syphilis  osseuse  [Soc.  pédia¬ 
trie,  juin  1934)  rappelle  les  formes  mixtes  tubercu¬ 
leuses  et  syphilitiques  et  leur  guérison  par  le  traite¬ 
ment  arsenical.  Cet  auteur  montre  qu’on  peut  être 
amené  néanmoins  à  intervenir,  malgré  l’opinion  cou¬ 
rante,  en  cas  de  séquestres  ou  d’hyperostoses  gê¬ 
nantes. 

L’ostéosynthése.  —  lé  ostéosynthèse  chez  les  en¬ 
fants  est  discutée  par  M.  Ombrédanne  à  la  Société  de 
chirurgie  [Bull,  et  mém.,  30  juin  1934).  Le  matériel 
de  S3mthèse  perdue  est  très  mal  toléré  chez  l’enfant  ; 
les  rubans  donnent  lieu  à  une  réaction  ostéomyéli- 
tique  importante,  les  ligatm'es  s’enlisent  dans  le 
périoste  ;  l’ostéosynthèse  temporaire  paraît  seule 
donner  des  résultats  favorables. 

Cette  conclusion  est  aussi  celle  deM.  Mauclaire, 
qui  dit  que  les  plaques  vissées  sont  mienx  tolérées 
que  les  fils  métalliques  et  les  lames  métalliques,  mais 
ce  n’est  pas  celle  de  M.  Alglave  qui  montre  que  les 
résultats  peuvent  être  aussi  satisfaisants  que  chez 
l’adulte,  mais  lorsque  certaines  conditions  sont  rem¬ 
plies. 

L’ostéomyélite.  —  Les  ostéomyélites  aiguës  cen¬ 
trales,  avec  pus  sous  tension  contenu  dans  le  canal 
médullaire,  existent,  aux  dires  de  M.  Marcel  Pèvre 
qui  en  apporte  le  témoignage  sous  forme  de  quatre 
observations  dans  la  Revue  d'orthopédie  (mars  1935). 
Lés  formes  en  sont  variées.  A  côté  des  ostéomyélites 
centrales  typiques  représentant  parfois  un  tableau 
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effrayant,  extrêmement  douloureux  et  que  guérit  la 
trépanation  et  des  ostéomyélites  septico-p5'ohé- 
miques  avec  plusieurs  foyers  centraux  qui  seraient 
encore  de  celles  que  l’intervention  peut  soulager, 
existent  les  ostéomyélites  septicémiques,  dans  les¬ 
quelles  il  n’y  a  que  quelques  gouttes  de  pus  dans 
le  canal  médullaire.  Elles  échappent  au  traitement, 
la  lésion  locale  étant  minime  alors  que  l’infection 
générale  est  sévère. 

La  conclusion  est  qu’il  faut  trépaner  même  quand 
l’intervention  ne  découvre  pas  de  collection  sous- 
périostée  et  que  l’os  paraît  saigner. 

lé  ostéomyélite  chronique  du  pubis  est  une  affection 
rarissime  par  rapport  à  l’ostéomyélite  aiguë  du  pubis. 
On  n’a  que  1 5  observations  dans  la  science  consécu¬ 
tives  à  une  infection  aiguë,  et  celle  de  M.  Jentzer 
(de  Genève)  [Rev.  d’orthop.,  juillet  1934)  paraît  être 
le  second  cas  publié  d’ostéomyélite  d’emblée.  Celle- 
ci  semble  caractérisée  par  une  très  longue  période  de 
latence  à  laquelle  succède  une  période  de  faux  sym¬ 
ptômes  vésicaux,  qui  mêmeparaîssentoccuper seuls  la 
scène  clinique.  Iæs  ostéomyélites  du  pubis  provo¬ 
quent  des  séquestres  puis,  secondairement,  par  l’in¬ 
termédiaire  de  fistules  ostéo-vésicales  ou  borgnes  in¬ 
ternes,  des  calculs  à  l’infini.  I,e  traitement  consis¬ 
tera  en  un  curettage  et  en  une  séquestration  par  voie 
extrapéritonéale  ou  transpéritonéale,  celle-ci  ne 
pouvant  convenir  s’il  s’agit  d’mie  ostéite  tubercu¬ 
leuse.  Il  convient  alors  rapidement  de  savoir  prendre 
des  décisions  radicales  comme  sut  le  faire  A.  Talbot 
(du  Val)  [Rev.  d’orthop.,  juillet  1934),  qui  dans  un 
cas  de  pandiaphysite  du  radius  fit  une  résection  pré¬ 
coce  en  deux  temps  et  obtint  une  belle  régénéra¬ 
tion  osseuse. 

Le  crâne. 

Les  autopsies  de  dysostose  cléido-cranienne  sont 
rares  et  les  constatations  faites  à  l’occasion  de  celle 
que  pratiqua  M.  Van  Neck  (de  Bruxelles)  [Rev.  d’or¬ 
thop.,  juillet  1934)  sont  fort  intéressantes  en  ce  sens 
qu’elles  sont  de  nature  à  rendre  caduque  une  hypo¬ 
thèse  étiologique  défendue  par  Miuk  Jansen  qui 
attribue  à  la  pression  intra-utérine  par  la  loi  de 
«  vulnérabilité  des  cellules  à  développement  rapide  » 
l’arrêt  de  développement  des  os  frontaux,  l’absence 
totale  ou  partielle  des  clavicules,  l’aplatissement  du 
thorax,  la  microphalangie  des  doigts  et  orteils. 
L’auteirr  montre  que  l’agénésie  de  la  base  du  crâne 
et  des  noyaux  pubiens  ne  peut  s’expliquer  par  un 
excès  de  pression.  D’autre  part,  le  sternum,  qui  est 
conservé,  devrait  être  lésé  comme  le  sont  les  clavi¬ 
cules  et  les  côtes,  s’il  s’agissait  bien  de  phénomènes 
de  pression. 

Il  ne  peut  s’agir  non  plus  d’une  agénésie  du  plan 
antérieur  (dont  quelques  éléments  sont  conservés) 
analogue  à  l’agénésie  postérieure  (.spina,  rachischi- 
sis).  Le  mystère  reste  entier. 

Une  autopsie  de  dysostose  cranio-faciale  permet 
à  MM.  Grenet,  Leveuf  et  Isaac-Georges  de  constater 
l’absence  de  compression  cérébrale  notable,  l’ab- 
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seuoe  de  sutures,  rétranKlemenl  du  nerf  optique  qui 
avait  déterminé  la  cécité  dans  un  canal  sténose  à  son 
extrémité  antérieure. 

M.  Garcin  rappelle  qu’avec  Chevalley  à  la  Médi¬ 
cale  des  hôpitaux,  il  a  présenté  une  pièce  sur  laquelle 
se  voyaient  des  lésions  analogues.  De  plus,  ces  au¬ 
teurs  avaient  noté  que  si  la  surface  externe  du  crâne 
était  tout  à  fait  lisse,  l’endocrâne  était  tourmenté 
par  une  série  de  crêtes  ménageant  entre  elles  ime 
série  d’alvéoles.  De  cerveau  avait  usé  son  enveloppe  ; 
de  plus,  les  différents  étages  du  plancher  basilaire 
avaient  cédé.  Dans  cette  lutte  du  cerveau  contre 
son  enveloppe,  il  y  a  des  îlots  de  résistance  et  des 
zones  qui  cèdent  et  s’ectasient. 

On  peut  se  demander  si  rme  intervention  chirur¬ 
gicale  ne  pourrait  pas  être  utile  pour  sauver  la  vi¬ 
sion.  Hildebrandt,  en  Allemagne,  après  avoir  récliné 
les  globes  de  l’oeil,  a  réussi  à  enlever  avec  une  gouge 
mince  la  paroi  supérieiue  de  l’orbite  jusqu’au  niveau 
du  bord  supérieur  du  canal  optique,  réduisant  ain.'i 
l’étranglement.  M.  Deveiif,  qui  rappelle  les  trois  gué¬ 
risons  complètes  et  les  deux  améliorations  obtenues 
par  Hildebrandt,  pense  que,  contrairement  à  l’opi¬ 
nion  médicale,  l’intervention  est  relativement  facile 
et  bénigne. 

Des  résultats  éloignés  des  interventions  prati¬ 
quées  pour  tumeur  du  cerveau  chez  l’enfant,  sont 
montrés  à  la  Société  de  pédiatrie  (mai  1934)  par 
M.  Clovis  Vincent,  Rappoport  et  Roudinesco 

((ui  donnent  à  penser  que  la  neuro-chirurgie  peut 
faire  naître  dans  l'esprit  des  médecins  une  immen.se 
espérance,  à  condition  que  la  tumeur  soupçonnée  de 
façon  très  précoce,  appartienne  bien  à  la  catégorie 
des  tumeurs  bénignes  et  ne  se  développe  pas  à  côté 
de  centres  indispensables  immédiatement  à  la  vie. 

Le  cou. 

MM.  Ducroquet  et  Macé  présentent  à  la  Société 
française  d’orthopédie  {Revue  d-’orthop.,  novembre 
1934)  une  nouvelle  technique -pom:  le  traitement  du  tor¬ 
ticolis  congénital,  qui  consiste  à  faire,  avant  l’opération 
de  ténotomie,  un  corset  plâtré  pour  le  malade  debout 
et  à  faire,  d’autre  part,  sur  la  tête  du  sujet  un  casque 
muni  d’une  poignée  qui  permet  â  l’anesthésiste 
d’orienter  la  tête  dans  le  sens  désiré  par  l’opérateiu:. 
Après  le  pansement,  on  réunit  facilement  les  deux 
segments  jjar  quelques  bandes  plâtrées  et  un  temps 
notable  est  gagné  sur  l’anesthésie  habituelle. 

Des  mêmes  auteurs  préconisent  l’emploi  d’un  plâtre 
tlioraco-brachial  à  chambre  libre  pour  obtenir  l’hy- 
percorrecticn  de  la  rotation  interne  des  enfants  at¬ 
teints  de  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur. 
Des  cas  de  torticolis  spasmodique  guéris  par  l’opé¬ 
ration  de  Mackensie  (section  des  quatre  premières 
racines  sensitives,  sectiou  du  spinal  médullaire,  sec¬ 
tion  cjes  trpis  premières  racines  inotrices)  sont  rap¬ 
portés  par  MM.  Alajouaninè,  de  Martel,  l'iiiirel  et 
Guillaume,  On  iiota  la  disparition  des  secousses 'clo¬ 
niques  et  de  la  spa.smodicité  musculaire  auxquelles 


se  substitua  un  état  hypotonique  {Rev.  neural.,  no- 
vembre  1934)- 

Ces  cas  sont  d’autant  plus  intéressants  que  l’on 
est  très  désarmé,  les  appareils  orthopédiques  ne  ren¬ 
dant  guère  service  —  nous  en  avons  eu  la  preuve 
nous-mêmes  dans  nu  cas  récent  —  et  la  résection  du 
spinal  étant  rarement  suivie  d’effets  (Cruchet,  T,as- 
.serre  et  Sait,  Archiv.  franco-belges  chir.,  mars  1934). 

Du  reste,  on  e.st  peu  fixé  sur  l’étiologie  même  de  ce 
syndrome  et,  pour  la  rareté  du  fait,  klkl.  Schaeffer 
et  Bize  montrent  un  cas  de  torticolis  spasmodique 
{Rev.  neur.,  5  novembre  1934)  qui,  succédant  .à  une 
amaurose  passagère,  fut  suivi  d'un  syndrome  pyra¬ 
midal  qui  signala  l’origine  .spécifique  de  l’affection. 

Lee  tuberculoses  osseuses. 

Dans  la  Technique  chirurgicale  d’octobre  193.), 
M.  Dupuy  de  h'renelle  décrit  la  technique  orthopé¬ 
dique  appliquée  par  M.  Rallier,  à  I.eysin,  au  traite¬ 
ment  des  tuberculoses  osseuses.  Il  n’y  a  rien  que  nous 
ne  sachions,  mais  il  est  bon  de  rappeler  de  temps  à 
autre  les  excellents  résultats  du  traitement  ortho¬ 
pédique,  à  la  seconde  étape  du  mal  de  Pott,  dans  la 
position  ventrale. 

Le  mal  de  Pott.  —  Une  observation  de  paraplégie 
tardive  survenue  chez  un  pot  tique  porteur  d’une  gibbo¬ 
sité  extrêmement  accentuée,  p£ira]jlégie  fort  dou¬ 
loureuse  et  très  rigide,  guérie  par  une  simple  lami¬ 
nectomie  décompressive,  fit  l’objet  d’mie  comnumi- 
cation  de  MM.  Fontaine  et  Dewit,  à  la  Société  de  chirur¬ 
gie  (juillet  1934).  Il  s’agissait,  fait  très  rare,  d’uiie 
compression  osseuse.  Après  l’ablation  de  l’arc  verté¬ 
bral  situé  à  l’angle  supérieur  de  la  gibbosité,  repa¬ 
rurent  les  battements  du  sac  durai  et  la  paralysie  ne 
dura  ensuite  que  quelques  semaines.  Des  autemrs  ne 
cachent  pas  que  les  indications  opératoires  restent 
fort  difficiles  à  poser,  malgré  les  progrès  de  la  neuro¬ 
chirurgie. 

Dhie  forme  un  peu  particulière  du  mal  de  Pott  déjà 
souvent  signalée  paraît,  aux  dires  deM.  Costay,  parti¬ 
culièrement  fréquente  chez  les  sujets  de  race  noire 
(comme  M.  Botreau-Roussel  l’avait  déjà  rapporté  à  la 
Société  de  chirurgie,  le  6  décembre  1933).  H  s’agit  non 
d’une  ostéo-arthrite,maisd’uneostéite  portant  sur  le 
corps  ou  même  sur  l’arc  postérieur.  Da  radiographie 
ne  montre  qu’une  légère  décalcification'  alors  qu’à 
l’autopsie  on  trouve  un  corps  caséeux  ayant-  con¬ 
servé  sa  forme  et  re.stant  encadré  de  disques  sains 
{Sac.  de  médecine  Paris,  juin  1934) • 

M,  Rœderer  apporte  deux  observations  de  malades 
ayant  souffert  pendant  de  longues  années  de  rachial¬ 
gie  avec  des  radiographies  négatives.  Il  s’agissait 
dans  les  deux  cas  de  maux  de  Pott  centraux  de  la 
qnatrième  et  de  la  cinquième  lombaires.  D’auteur 
insiste  sur  la  lenteur  d’évolution  de  ces  formes  cen¬ 
trales  et  sur  les  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  elles 
donnent  lieu  {Bull,  et  méni.  Soc.  chir.  Paris,  juillet 

1934)- 

Récemment  aussi,  M.  Bégouin,  de  Bordeaux  {Soc, 
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chir.  Bordeaux,  avril  a.  raowtxé  deux  cas  d’ahcès 

froid  de  la  fosse  iliaque  provenant  de  maux  de  Pott 
inconnus. 

La  question  de  l’opération  d’Albee  chez  l'enfant 
continue  à  être  discutée.  Elle  donne  peut-être  des 
ré-sultats  esthétiques  inférieurs  à  ceux  qu’on  obtient 
par  les  procédés  classiques  mais,  surtout,  elle  ne  pa¬ 
raît  pas  rendre  l’évolution  plus  favorable  et  elle  ne 
raccourcit  pas  la  durée  de  la  maladie.  Ainsi  pense 
M.  Van  Haelts  [Soc.  belge  (for/Ao/).,  mars-avril  1935), 
et  M.  Delclief  demande  une  documentation  plus 
complète  pour  suivre  les  greffons  chez  l’enfant.  En 
tout  cas,  l’observation  que  présente  M.  Lorthioir, 
dix  ans  après  une  intervention  pratiquée  à  l’âge 
de  cinq  ans,  est  tout  à  fait  en  faveur  de  l’absten¬ 
tion. 

Une  nouvelle  application  de  la  greffe  d’Albee  a  été 
trouvée  par  le  professeur  Rocher  (de  Bordeaux),  qui 
a  fixé  par  ostéosynthèse  des  vertèbres  dans  un  cas 
d’ ostéochondrüe  vertébrale  chez  un  enfant  de  qua¬ 
torze  ans  [Rev.  d'orthop.,  novembre  1934).  Les  résul¬ 
tats  ont  été  favorables  en  ce  que  l’évolution  paraît 
arrêtée,  mais  n’est-ce  point  le  sort  des  ostéochon- 
drites,  si  l’on  en  croit  une  récente  observation  de 
Rœderer  qui  montre  une  amélioration  spontanée 
avec  réfection  quasi  totale  de  la  vertèbre  chez 
un  enfant  présentant  par  ailleurs  un  syndrome 
de  fractures  spontanées. 

M.  Calvé  [Rev.  d’orthop.,  novembre  1934)  ne  pense 
pas  que  la  question  de  la  greffe  hétéroplastique  soit 
résolue,  et  il  s’est  efforcé,  depuis  quelques  mois,  de  la 
reprendre  sur  de  nouvelles  bases.  Pensant  que  les 
échecs  si  fréquents  pouvaient  tenir  aux  modifica¬ 
tions  physiques  et  chimiques  que  la  greffe  subit  pour 
être  rendue  aseptique  ou  conservée  telle,  l’auteur  a 
réalisé  avec  ses  collaborateurs  Galland  et  Froyez  une 
technique  qui  lui  permet  d’employer  le  tissu  spon¬ 
gieux  extrait  sous  forme  fragmentaire  des  méta- 
physes  et  des  épiphyses  des  jeimes  veaux.  I/auteur 
montre  des  résultats  intéressants  dans  des  arthrites 
du  genou  guéries  mais  non  ankylosées.  Il  a  pu  cons¬ 
tater,  sept  mois  après  l’intervention,  dans  un  cas 
d’ostéosynthèse  vertébrale,  que  ce  tissu  spongieux 
■  hétérogène  faisait  corps  avec  le  tissu  osseux  environ¬ 
nant.  Il  faut  attendre  pour  conclure. 

La  coxalgie.  —  Chez  deux  jeunes  sujets,  M,  Bach- 
mann,  assistant  du  professeurLe  Fort,  de  Lille  (Rev. 
d’orthop.,  juillet  1934)  rencontra  une  séquelle  de  la 
coxalgie  qui  semble  exceptionnelle  et  caractérisée, 
en  l’absence  de  tout  signe  clinique  de  lésion  osseuse 
ou  articulaire  à  aucun  moment,  par  des  troubles 
trophiques  graves  du  genou  ayant  donné  lieu  à  des 
raccourcissements  considérables. 

Une  pièce  d’ arthrodèse  de  hayiche  prélevée  quinze 
mois  après  l’intervention  et  après  neuf  mois  de 
marche,  a  montré  à  M.  Richard  [Bull,  et  mém.  Soc. 
nat,  chir.,  19  décembre  1934)  la  belle  recalcification 
d’ime  tête  fémorale,  la  solidité  et  l’homogénéité  du 
greffon  en  arc-boutant  entre  le  trochanter  et  l’ilion 
fusionné  à  ses  deux  extrémités  et  réalisant  un 
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blocage  indiscutable.  Cette  pièce  démonstrative  est 
d’autant  plus  intéressante  que  M.  Richard,  sur 
250  opérés  personnels,  n’ayant  eu  aucrme  mortalité 
opératoire  ou  proche,  n’avait  pas  eu  l’occasion  de 
constater  de  tels  résultats. 

Sacro-coxalgie.  —  Cinq  cas  de  sacro-coxalgie 
chez  l’adulte  traités  en  pleine  évolution  par  l’enche- 
villement  sacro-iliaque  par  M.  Sarroste  font  l’objet 
d’un  rapport  de  M.  Richard  [Bull,  et  mém.  Soc. 
nat.  chir.,  10  avril  1935).  Quelques  mois  après  l’in¬ 
tervention,  la  marche  et  le  saut  étaient  possibles  sans 
doulem  et  l’évolution  du  greffon  et  de  l’interligne 
malade  tout  à  fait  satisfaisante,  comme  l’étaient  ceux 
des  observations  publiées  par  Mathieu  et  Lance  dans 
la  Revue  médicale  française  et  les  cas  de  Richard,  de 
Berck,  rapportés  dans  la  thèse  d’Allard. 

L'auteur  insiste  sur  la  fréquence  relative  de  cette 
affection  et  sur  les  signes  qui  lui  ont  paru  les  plus 
fidèles,  la  claudication,  l’atonie  des  fessiers,  la  névral¬ 
gie  sciatique  rebelle  et  la  douleur  réveillée  à  la  partie 
inférieure  de  l’interligne  articulaire  par  le  toucher 
rectal,  mais  il  n’a  pas  trouvé  le  signe  du  dénivelle- 
nient  pubien  que  M.  Richard  avait  mis  en  vedette. 

M.  Sarroste  situe  la  date  de  l’enchevillement  à 
huit  mois  après  le  début  du  traitement.  Il  emploie 
d’ailleurs  la  teelmique  de  Richard. 

L’influence  heureuse  qu’eurent  les  greffes  sur  l’évo¬ 
lution  d’abcès  est  l’occasion,  pour  M.  Richard,  de 
donner  son  opinion  sur  le  rôle  biologique  du  greffon 
qu’il  croit  incontestable  et  aussi  de  rappeler,  malgré 
l’opinion  de  M.  iSorrel,  qu’il  en  est  de  même  dans  le 
mal  de  Pott,  où  l’on  observe  très  fréquemment,  après 
l’intervention,  l’ assèchement  des  abcès. 

M.  Massart  montre  les  heureux  résultats  qu’il  a 
obtenus  dans  diverses  affections  de  la  région  sacro- 
iliaqûe  par  sa  teelmique  de  la  double  arthrodèse 
extra-articulaire.  Cette  technique  paraît  simple  et, 
dans  une  vingtaine  de  cas,  elle  a  donné  une  immo¬ 
bilisation  de  la  région  qui  a  mis  à  l’abri  de  l’évolu¬ 
tion  dans  la  sacro-coxalgie  et  des  phénomènes 
douloureux  dans  des  malformations  telles  que  la 
sacralisation  [Rev.  chir.,  n»  3,  mars  1934). 

Une  résection  partielle  du  poignet  pour  tumeur 
blanche  en  pleine  évolution,  avec  destruction  in¬ 
complète  des  os  de  la  seconde  rangée  du  carpe,  après 
retour  à  un  état  de  santé  satisfaisant,  une  limitation 
des  dégâts  à  la  radiographie,  est  pratiquée  par 
M.  Sorrel  [Bull,  et  mém.  Soc.  nat.  chir.,  9  Janv.  35) 
qui  conserve  les  styloïdes,  avec  im  résultat  extrême¬ 
ment  satisfaisant  et  très  stable  qui  confirme  la 
manière  de  voir  de  l’auteur  sur  la  pratique  de  la  ré¬ 
section,  le  bien  fondé  de  sa  technique. 

M.  Basset,  à  l’occasion  d’une  résection  tibio- 
’tarsienne  totale  pour  ostéo-tuberculose  du  cou-de-pied, 
montre  que  cette  résection  est  capable  de  donner  de 
bons  résultats,  même  dans  des  cas  avancés,  et  qu’elle 
a  sa  place  marquée  entre  l’astragalectomie  et  l’am¬ 
putation,  même  quand  il  y  a  une  infiltration  de  fon¬ 
gosités  dans  les  gaines  synoviales  péri-articulaires 
[Bull,  et  mém.  Soç,  nat,  chir.,  i-}  février  1935). 
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MM.  Richard  et  Delahaye,  de  Berck,  indiquent  leur 
tecluiique  dans  V arthrodèse  du  genou  pour  tumeurs 
blanches  de  l’enfance. 

L’arthrodèse  par  enchevillement  nécessite  un  choix 
sévère  des  cas,  puisqu’elle  est  intra-articulaire.  Elle 
donne  alors  d’excellents  résultats,  quoique  le  grefEon 
ait  parfois  tendance  à  la  résorption  au  niveau  de 
l’interligne. 

L’arthrodèse  para-articulaire  patello-fémoro-ti- 
biale,  dontDelaliaye  avait  déjà  présenté  lateclmique 
au  Congrès  d’orthopédie  de  1933,  a  été  employée 
dans  26  cas  par  cet  auteur.  La  difficulté  réside  dans 
le  prélèvement  correct  du  greffon  tibial  qui,  pris  du 
côté  sain,  doit  être  courbe,  solide  et  bien  étoffé. 

Au  reste,  la  fracture  ou  la  pseudarthrose  sont  cor- 
rectibles. 

La  capsulotomie  postérieure,  pratiquée  également 
depuis  quatre  ans  par  Richard,  demande  au  préa¬ 
lable  un  redressement  qui,  précédé  de  ténotomies  du 
tendon  d’Acliille  et  des  ischio-jambiers,  est  facile  et 
ne  touche  pas  aux  extrémités  osseuses.  Le  redresse¬ 
ment  obtenu  est  suivi  d’arthrodèse. 

Cette  méthode  ne  s’applique  qu’aux  .séquelles  or¬ 
thopédiques  très  graves  avec  déviation  extrême  des 
tumeurs  blanches  de  l’enfance  (Rev.  d'orthop. 
novembre  1934). 

Une  synovectomie  bilatérale,  pour  synovite  tuber¬ 
culeuse  du  genau,  caractérisée  par  l’évolution  très 
lente  des  synovites,  la  présence  .sur  la  synoviale  de 
fongosités  formées  de  grains  riziformes,  sans  liquide, 
est  présentée  par  M.  Alglave.  Elle  demeure  guérie 
après  quatre  ans  et  l’auteur  conclut  cjue  cette  inter¬ 
vention  peut  donner  des  guérisons  de  bonne  qualité 
tout  en  conservant  la  mobilité  articulaire  {Bull 
et  mém.  Soc.  nat.  chir.,  30  janvier  1935). 

La  colonne  vertébrale. 

Les  fractures.  —  Dans  le  traitement  des  frac¬ 
tures  de  la  colonne  vertébrale,  MM.  Sénèque,  Sicard 
et  Nicolas,  au  lieu  de  provoquer  la  lordose  en  cou¬ 
chant  le  blessé  sur  le  ventre,  réduisent  la  fracture 
{Bull,  et  mém.  Soc.  nat.  chirurgie,  10  novembre  1934) 
en  étendant  le  patient  sur  le  dos,  de  telle  façon  que 
la  tête  et  les  épaules  reposent  sur  une  table,  le  tronc 
sur  une  seconde  et  les  cuisses  sur  une  troisième.  Une 
sangle  relève  le  dos  au  niveau  de  la  fracture,  sur  le 
blessé  anesthésié  (Schotte,  de  Gand).  Quand  la  lor¬ 
dose  obtenue  est  sufiSsante,  la  table  du  milieu  est 
retirée  et  l’on  construit  un  corset. 

M.  Grinda,  de  Nice,  pense  que  la  méthode  de  Bôhler, 
dans  les  fractures  du  rachis,  est  excellente  {Presse 
médicale,  6  octobre  1934),  mais  qu’il  y  aurait  lieu 
d’y  apporter  de  légères  modifications.  Il  voudrait 
que  la  réduction  soit  immédiate  et  non  retardée  de 
six  à  huit  jours  comme  l’indique  Bôhler.  L’anesthésie 
locale,  préconisée  par  Bazy,  et  rejetée  par  Bôhler, 
lui  paraît  en  tout  cas,  mi  excellent  adjuvant. 

Grinda  préfère  une  traction  progressive  à  la  réduc¬ 
tion  entre  deux  tables.  Qu’il  y  ait  ou  non  des  troubles 


nerveux,  il  trouve  que  cette  méthode  a  ses  indica¬ 
tions.  Pour  la  région  cervicale,  il  préconise  le  procédé 
de  la  fronde  occipito-mentonnière.  Celle-ci,  au  lieu 
d’être  attelée  à  l’opérateur  qui  peut  donner  des  à- 
coups,  doit  être  plutôt  reliée  à  une  moufle  fixée  à  un 
mur  ou  à  un  bouton  de  porte,  un  dynamomètre 
mesmant  la  force  utilisée.  L’opérateur  aide  à  la  ré¬ 
duction  tout  en  soutenant  la  nuque  du  blessé.  Une 
traction  de  15  à  20  kilogrammes  est  sufBsante  et 
évite  les  élongations  médullaires  ;  une  fois  la  réduc¬ 
tion  obtenue,  cette  traction  est  ramenée  à  5  kilo¬ 
grammes.  On  pratique  alors  une  radiographie  de 
contrôle  et  l’on  pose  une  minerve  plâtrée  laissée  en 
place  durant  deux  mois,  durant  lesquels  quelques 
exercices  seront  demandés  au  blessé  pour  qu’il 
garde  intacte  sa  musculature. 

Grinda,  qui  se  demande  s’il  ne  faudrait  pas  ver¬ 
rouiller  à  l’aide  d’un  greffon,  pense  qu’il  faut  plutôt 
réserver  cette  ostéosynthèse  aux  fractures  pliui- 
vertébrales,  aux  réductions  incomplètes  et  aux  mus¬ 
culatures  déficientes. 

Cette  excellente  méthode  a  été  employée  par 
MM.  W.  Jones  et  M.-Ch.  ürhh,  de  lùverpool,  Diaz, 
d’Oviedo,  Goinard  et  Pietri,  d’Alger,  Mathieu, 
Boppe,  Louis  Bazy,  Santi  et  Mallet-Guy,  de  Lyon, 
Wertheimer  et  Mallet-Guy,  qui  ont  tous  eu  des  suc¬ 
cès. 

La  scoliose  a  été  l’objet  d’un  travail  important 
du  professeur  Murk  Jansen,  de  I,eyde  {Rev.  d’or- 
thop.,  novembre  1934),  dans  Iccpicl  cet  auteur  met 
on  valeur  le  rôle  de  la  position  assise  précoce  che  z 
l’enfant  atteint  de  rachitisme,  «  faiblesse  de  crois¬ 
sance  »,  étant  entendu  qu'il  y  a  des  degrés  dans  cet 
état  de  carence,  que  la  déformation  est  d’autant 
moins  grave  et  a  d'autant  moins  de  chance  de  s’invé¬ 
térer  que  l’âge  est  plus  avancé.  L’intensité  des 
troubles  provoqués  serait  proportionnelle,  d'autre 
]3art,  à  la  rapidité  de  croissance  («  de  l’individu 
comme  de  ses  parties  »),  de  même  qu’à  l’agent  nocif. 
Empêcher  l’enfant  de  s’asseoir  a  donc  un  grand  inté¬ 
rêt  prophylactique  aux  yeux  de  Murk  Jansen,  qui  a 
imaginé  un  dispositif  en  forme  de  croix  attaché  aux 
reins  et  dont  la  barre  verticale,  pendant  entre  les 
jambes,  empêche  cette  position  de  repos. 

Une  fois  la  scoliose  constituée,  il  préconise  deux 
appareils  :  un  «  rappeleur  »  latéral  dans  la  journée  qui 
rappelle  l’appareil  de  Spitzy  avec  adaptation  d’vme 
plaque  thoracique  pressant  sur  la  voussure  costale, 
et  un  lit  plâtré  en  décubitus  latéral  pendant  la  nuit- 
Cet  appareil,  fait  sur  une  table  spéciale,  est  peut-être 
plus  précis  que  celui  que  nous  plaçons  nous-mêmes 
depuis  des  années  et  dont  M.  Hoche,  de  Nancy, 
nous  avait  montré  un  autre  procédé  d’exécution  aux 
Journées  orthopédiques  de  Nancy,  en  1933- 

A  propos  d’une  scoliose  par  hémi-vertèbre,  chez 
un  enfant  de  quatre  mois,  MM.  Frœlich  et  Corret 
discutent  sur  le  bien  fondé  de  l’excision  des  hémi¬ 
vertèbres,  mais  concluent  avec  raison  que  seul  le 
traitement  orthopédique  doit  être  employé  dans 
ces  cas.„ 
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M.  Majiioiii  d’Iiitigiiaiio  (Dijon)  a  imaginé  un 
corset  à  compression  pneumatique  pour  le  redresse¬ 
ment  des  scolioses  dans  lequel,  sur  une  ceinture  de 
bassin,  est  monté  d’mie  part  un  béquillon  qui  relève 
l’épaule  du  côté  concave  et  une  plaque  de  compres¬ 
sion  appliquée  sur  la  voussure  par  l’intermédiaire 
d’un  ballonnet  de  caoutchouc  qui  peut  se  gonfler  à 
volonté. 

L’idée  de  la  compression  pneumatique  que  l’au¬ 
teur  fait  remonter  à  Hanauseck,  de  Vienne,  nous 
par^t  appartenir  à  Perdu,  d’Amiens,  qui  avait 
consacré  sa  thèse  à  ce  sujet. 

L’auteur  dit  qu’il  a  obtenu  des  résultats  tels  que 
l’accroissement  de  la  taille,  l’effacement  de  la  gibbc- 
sité  par  un  triple  mécanisme,  la  dérotation,  l’ouver¬ 
ture  de  la  courbure  dorsale,  l’élévation  en  hauteur  de 
la  gibbosité.  La  gymnastique  respiratoire  concourt, 
d’autre  part,  à  gonfler  le  côté  concave. 

MM.  P.  Weil,  de  Paris,  et  G.  Van  Dam,  d’Amster¬ 
dam,  dans  la  Presse  médicale  des  31  octobre  et  28  no¬ 
vembre  1934,  attirent  l’attention  sur  cet  état  de  la 
région  lombo-sacrée  qu’ils  ont  appelé  V hypertransi- 
lion.  Pour  ces  auteurs,  la  cinquième  vertèbre  lom¬ 
baire  est  non  seulement  une  vertèbre  de  transition 
entre  la  vertèbre  lombaire  type  et  le  sacrum,  mais 
encore  une  vertèbre  en  état  de  transformation  par 
suite  de  l’adaptation  de  la  race  humaine  à  la  station 
debout.  La  sacralisation  et  la  lombalisation  ne  se¬ 
raient  que  des  accentuations  du  processus  normal  de 
transition.  L’adaptation  anatomique  de  l’homme  à 
cette  station  debout  ne  serait  pas  encore  terminée  et 
l’ hyper  transition  en  apporterait  la  preuve.  Les 
douleurs  de  cette  région  peuvent  être  dues  à  une 
pression  radiculaire,  à  une  hypertropliie  transver¬ 
saire,  à  des  processus  ostéophy tiques,  mais,  dans 
nombre  de  cas,  elles  reconnaissent  comme  origine 
une  néo-arthrite  transverso-iliaque  ou  transverso- 
sacrée.  Quand  on  est  parvenu  à  identifier  ces  causes 
et  après  échec  des  traitements  médicaux,  il  faut  faire 
appel  à  la  chirurgie,  soit  libération  de  la  cinquième 
racine  lombaire,  soit  ablation  de  l’apophyse  trans¬ 
verse  exubérante,  et  souvent  conjointement,  extir¬ 
pation  d'un  fragment  iliaque  ;  enfin,  on  peut  aussi 
recourir  au  verrouillage  lombo-sacré  par  ostéosyii- 
tlièse. 

Le  spondylolisthésis.  —  On  sait  que  le  glisse¬ 
ment  de  ia  cinquième  vertèbre  lombaire  sur  la  pre¬ 
mière  vertèbre  sacrée,  le  spondylolisthésis  est 
plus  fréquent  qu’on  ne  le  pense.  Le  déplacement 
inverse,  glissement  du  sacrum  sous  la  cinquième  ver¬ 
tèbre  lombaire,  dénommé  par  Jean  Sicard  «  rétro- 
spondylolisthésis  »,  par  Lippens  «  hiérolysthésis  », 
est  étudié  par  l’un  de  nous  (Albert  Mouchet)  sous  le 
nom  de  sacrolisthésis. 

C’est  mie  difformité  autonome  et  sans  doute  jiré- 
paxée  par  une  malformation  congénitale  qui  peut 
entrer  dans  la  clinique  —  un  cas  sur  trois  —  à  l’oc¬ 
casion  d’un  traumatisme.  Il  y  aurait  dans  ces  cas  un 
moindre  enfoncement  du  tronc  dans  le  bassin,  une 
lordose  lombaire  basse  assez  prononcée,  avec  enfon- 
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cernent  lombo-sacré  très  marqué,  au  niveau  duquel 
la  palpation  est  douloureuse. 

Il  semble  que  la  greffe  d’Albee  puisse  représenter 
un  traitement  utile,  et  à  son  défaut  la  radiothérapie 
a  nettement  soulagé  un  des  malades  de  M.  Mouchet. 

La  question  de  savoir  si  le  spondylolisthésis  est 
d’origine  congénitale  ou  traumatique  est  discutée 
par,  M.  Rœderer  à  l’occasion  d’mie  réunion  de  la 
Ligue  contre  le  Rhumatisme  (15  octobre  1934).  L’au¬ 
teur  en  a  observé  un  certain  nombre  de  cas  qui  re¬ 
lèvent,  les  uns  de  la  congénitalité,  et  les  autres  d’un 
traumatisme  indiscutable.  D’autres  auteurs,  dont 
Lippens,  de  Bruxelles,  en  avaient  déjà  apporté  des 
observations  formelles. 

■  MM.  Coste  et  Morin  signalent  les  spondylolyses 
comme  une  cause  fréquente  de  Lombalgie  [Soc.  méd. 
deshôp.  mars  1935). 

Noter  encore,  parmi  les  raretés  de  la  radiographie 
vertébrale,  le  cas  dî hémangiome  vertébral  qui  cons¬ 
titua  pour  M.  Nemours-Auguste  ime  trouvaille  ra¬ 
diographique  et  qui  répond  à  la  description  que  l’mi 
de  nous  (Rœderer)  en  a  donnée  à  diverses  reprises 
(Bull,  et  mém.  Soc.  radiol.  méd.  France,  1 1  décembre 

1934)- 

Thorax. 

Le  traitement  chirurgical  du  thorax  en  entonnoir 
a  été  étudié  par  M.  Garnier  au  XVP  Congrès  de  la 
Société  française  d’orthopédie  qui  l’avait  chargé  d’im 
rapport  siu  cette  question  encore  mal  connue.  L’au¬ 
teur  conclut  que  dans  cette  déformation  où  le  ster¬ 
num  est  comme  plicaturé,  les  côtes  enfoncées,  réali¬ 
sant  mie  déformation  tout  à  fait  disgracieuse,  ac¬ 
compagnée  de  troubles  fonctionnels  souvent  graves, 
l’intervention  est  de  mise.  Il  est  parfaitement  indi-_ 
qué,  dit-il,  d’élargir  la  cage  tlioracique  et  de  libérer 
les  organes  qu’elle  comprime,  dans  les  cas  d’enton¬ 
noirs  thoraciques  congénitaux  ou  traumatiques  qui  se 
compliquent  de  troubles  pulmonaires  et  cardiaques, 
et  ceci  aussi  bien  chez  l’adulte  que  chez  l’enfant. 

Les  techniques  qui  réalisent  cet  élargissement  sont 
en  mesiue  de  fournir,  au  point  de  vue  fonctionnel, 
une  guérison  de  premier  ordre,  mais,  parmi  elles,  il 
en  est  une  qui,  à  la  faveur  d’mie  résection  chondrale 
bilatérale  et  par  l’artifice  d'une  traction  souple  et 
continue,  réalise  de  façon  progressive  le  relèvement 
du  sternum  et  la  restauration  pariétale,  ce  qui  libère 
le  cœur  par  étapes  tout  en  respectant  l’équilibre 
médiastinal.  C’est  cette  intervention  faite  selon  la 
technique  d’Ombrédanne  et  Garnier,  à  laquelle  on 
doit  avoir  recours  jusqu’à  nouvel  ordre.  Elle  com¬ 
prend  trois  étapes  :  libération  du  sternum  par  sec¬ 
tion  ou  résection  cartilagineuse  bilatérale,  relèvement 
progressif  par  une  traction  souple  s’appuyant  sur  un 
corset  plâtré  qui  doit  être  maintenu  pendant  deux 
mois,  redressement  spontané  des  côtes  qui  vont  re» 
constituer  leurs  attaches  à  un  sternum  désormais  bien 
orienté.  En  la  décomposairt  en  deux  temps  espacés 
et  compte  tenu  de  certains  détails  d’exécution,  cette 
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technique  est  relativement  bénigne  et  mérite,  sous 
cette  forme,  d’être  l’objet  de  nouvelles  expériences. 

Les  conclusions  de  l’intervention  sont  fortement 
discutées  sur  certains  points.  M.  Frœlich  pense  que, 
si  des  indications  peuvent  entrer  en  ligne  de  compte 
lorsque  le  thorax  en  entonnoir  se  complique  d’acci¬ 
dents  graves  du  côté  des  poumons  ou  du  cœur,  l’in¬ 
dication  esthétique  doit  être  laissée  complètement 
de  côté.  Il  n’est  pas  permis  d'exposer  la  vie  des  ma¬ 
lades  aussi  sérieusement  pour  une  satisfaction  esthé¬ 
tique  et  morphologique  d’ailleurs  très  aléatoire. 

M  Rœderer  loue  l’auteur  d’avoir  soigneusemenf 
distingué  l’entonnoir  rachitique  auquel  des  moyens 
physiothérapiques,  le  port  de  corset  avec  plaque  de 
compression,  peuvent  apporter  une  correction  de  l’en¬ 
tonnoir  congénital  observé  surtout  chez  des  enfani 
malingres  et  qui  paraît  moins  réductible,  sinon 
ncoercible.  Iæ  spirométrie,  généralement  sans  ac¬ 
tion  sur  la  déformation  elle-même,  peut  d’ailleurs, 
disent  MM.  Richard  et  Dupuy,  réduire  ou  faire  dis¬ 
paraître  les  troubles  résultant  d’une  insuffisance  de 
l’hématose.  M.  Richard  note,  en  outre,  d’après  une 
expérience  de  deux  cas,  que  les  suites  opératoires 
sont  pénibles  au  point  de  vue  de  l’appareillage  com¬ 
plexe  et  peut-être  dangereuses  en  raison  de  la  possi¬ 
bilité  d’infection  ou  d’emphysème  sous-cutan^ 
Pour  obvier  à  cet  inconvénient  de  l’appareillage, 
M.  Richard  a  modelé  des  petits  greffons  en  X  qui 
fixent  sûrement  en  place  le  ifiastron. 

M.  Paul  Mathieu  apporte  le  résultat  de  trois  ob¬ 
servations  personnelles  concernant  des  adultes  de 
vingt  ans  en  moyenne,  «  feipmes  présentant  mie 
cyphose  douloureuse  et  des  troubles  dyspnéiques 
marqués  ».  Si  l’amélioration  immédiate  fut  consi¬ 
dérable,  les  résultats  morphologiques  furent  no¬ 
tables  mais  incomplets.  L’avenir  doit  montrer  s’ils 
se  maintiennent  intégralement. 

M.  Perrot,  de  Genève,  qui  a  pratiqué  deux  fois 
l’opération  Ombrédanile-Garnier  première  manière, 
conclut  que  l’opération  en  deux  temps  est  l’interven¬ 
tion  de  l’avenir,  car  le  schock  qu’elle  détermine  est 
minime.  Ses  indications  pourraient  être  élargies. 

Un  jeime  homme  atteint  de  difformités  thora¬ 
ciques  multiples  est  présenté  par  M.  Frœlich  {Soc. 
méd.  Nancy,  octobre  1934)  •  Agé  de  seize  ans,  il  avait 
un  thorax  «  en  carène  et  en  chapeau  de  clown  ». 
Dans  ces  cas  également  l’auteur  pense  qu’il  ne  faut 
conseiller  le  traitement  chirurgical  qu’en  cas  de  gêne 
pulmonaire  et  cardiaque.  D’ailleurs,  le  traitement 
orthopédique  est  presque  toujours  suffisant. 

Le  spina-bifida.  —  L’absence  de  signes  cli¬ 
niques  de  spina-bifida  occulta  chez  les  moins  de 
quinze  ans  atteints  d’énurésie,  la  similitude  des 
images  du  bassin  chez  les  normaux  comme  chez  les 
incontinents,  a  frappé  M.  Lesné  et  Bize.  Le  rachi- 
schisis  radiologique  se  voit  avec  ime  fréquence  égale 
chez  les  ims  et  les  autres  de  ces  enfants  {Soc.  de 
pédiatrie,  novembre  1934)-  M.  Leveuf  fait  observer 
à  ce  propos  que  le  spina-bifida  radiologique  ne  répend 


pas  à  une  déhiscence  véritable,  mais  à  un  défaut 
d’ossification  de  l’arc  postérieur.  Les  lésions  du  sys¬ 
tème  nerveux  ne  répondent  en  rien  à  la  malforma¬ 
tion  du  spina-bifida  proprement  dit,  mais  il  n’en  est 
pas  moins  vrai  que  des  énurésies  rebelles  de  l’adulte 
ont  été  guéries  par  la  laminectomie.  Le  problème 
encore  très  obscur  demande  à  être  serré  de  près, 
d’autant  que  les  recherches  de  MM.  Léon  Tixier  et 
Bize  sur  les  perturbations  humorales  dans  l’énurésie, 
sont  peut-être  de  nature  à  projeter  un  jour  nouveau 
sur  cette  infirmité.  D’autre  part,  rappelons  que 
M.  Gain  {Soc.  de  pédiatrie,  janvier  1935)  montra  les 
résultats  du  traitement  des  énurésies  par  le  lobe 
antérieur  de  l’hypophyse  à  hautes  doses. 

Au  cours  de  huit  interventions  de  méningocèle, 
M.  Leveuf  constate  {Soc.  de  pédiatrie,  juin  1934)  tout 
d’abord  qu’on  ne  trouve  pas  de  moelle  à  l'intérieur 
du  sac,  mais  une  araclmoïde  épaissie,  de  nombreuses 
fibres  musculaires  lisses  et  dans  deux  cas  des  îlots 
de  névroglie  aberrante.  De  plus,  dans  trois  cas,  des 
injections  de  lipiodol  ont  montré  qu’il  existait  une 
communication  large  avec  les  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens.  Ces  constatations  iJermettent  à  M.  Leveuf 
d’infirmer  l’opinion  de  Denucé  qui  prétendait  que 
la  méningocèle  n’existe  pas  en  tant  que  forme  isolée 
du  spina-bifida.  Tout  au  contraire,  la  méningocèle 
mérite  d’être  individualisée.  La  moelle  n’est  pas  in¬ 
téressée  ;  c’est  la  forme  la  plus  atténuée  du  spina- 
bifida.  Les  enfants  qui  naissent  avec  cette  tumeur 
lombaire  inférieure  ou  lombo-sacrée,  plus  rarement 
cervicale  inférieure,  complètement  recouverte  d’épi¬ 
derme,  ne  font  ni  hydrocéphalie,  ne  présentent  ni  pied 
bot  ni  paralysie  des  membres  inférieurs.  Ils  ont  des 
sphincters  continents  et  se  développent  normale¬ 
ment. 

Ce  sont  les  menaces  de  rupture  de  la  poche  qui 
constituent  les  indications  opératoires  précoces  ;  plus 
tard,  c’est  la  gêne  qu’elle  apporte  qui  détermine  à 
intervenir. 

Les  conclusions  de  M.  Leveuf  paraissent  confir¬ 
mées  par  ime  intervention  récente  sur  une  myélo- 
méningocèle  sacrée  volumineuse  rapportée  par  M.  Ro¬ 
cher  {Soc.  anatoni.  Bordeaux,  14  mai  1934)  dans  la¬ 
quelle  la  moelle  osseuse  était  pourtant  insérée  au 
fond  du  sac  mais  qui,  après  l’intervention,  ne  donna 
lieu  à  aucim  trouble  moteur  ni  sphinctérien. 

L’hydrocé2Dhalie  post-opératoire  est  mi  mythe 
dans  les  méningocèles,  et  il  est  assez  curieux  de  noter 
que  l’on  ne  voit  ni  fistule,  ni  troubles  de  l’hydrau¬ 
lique  du  liquide  céphalo-rachidien  après  les  interven¬ 
tions  faites  cejjendant  sous  la  menace  de  rupture. 

Autre  constatation  :  la  légèreté  des  stigmates  de 
lésion  nerveuse  chez  les  enfants  opérés. 

Quant  aux  «  îlots  de  névroglie  aberrants  »,  M.  Le¬ 
veuf  en  déduit  une  hypothèse  embryologique  :  l'ori¬ 
gine  ectodermique  de  l’araclmoïde  et  la  commu¬ 
nauté  d’originé  des  neuroblastes  et  des  méningo- 
blastes. 
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Abdomen  et  organes  génito-urinaires. 

Un  cas  de  hernie  diaphragmatique  congénitale 
se  faisant  dans  le  sac  péricardique  n’aurait  jamais  été 
constaté  chez  l’homme  jusqu’à  l’observation  que 
M.  Taillens  apporte  à  la  Société  dé  pédiatrie  (no¬ 
vembre  1934).  Chez  cette  fillette  de  deux  mois,  la 
moitié  pylorique  de  l’estomac,  le  duodénum,  une 
partie  du  lobé  gauche  du  foie  et  presque  tout  le  gros 
intestin  étalent  herniés.  Le  cœur  était  refoulé  à  droite 
et  en  arrière. 

Un  beau  résultat  opératoire  à’exstrophie  complète 
de  la  vessie,  traitée  par  le  procédé  de  Simon  d’Hei¬ 
delberg  :  abouchement  des  uretères  dans  l’S  iliaque, 
est  présenté  à  la  Société  de  pédiatrie  par  M.  Ombré- 
daniié  (janvier  1935). 


Membre  supérieur. 

Épaule.  —  Un  ostéome  développé  dans  un  greffon 
cafacoïdien  pour  luxation  récidivante  de  l’épaule 
avait  déterminé  une  compression  du  plexus  brachial. 
La  radiothérapie,  si  efficace  dans  les  ostéomes  jeunes, 
comme  le  rappelle  M.  J. -Ch.  Éloeh  qui  rapporte 
cette  observation  (Bull,  et  mém.  Soc.  nat.  chir., 
10  novembre  1934),  Suffit  dans  ce  cas  pour  arrêter 
révolution,  et  les  troubles  de  compression  dispa¬ 
rurent. 

Bras.  —  Un  nouveau  cas  d' ostéochondrite  de  l’ex¬ 
trémité  supérieure  de  l'humérus,  dont  il  existe  diffé¬ 
rentes  observations  françaises,  est  étudié  à  l’occa¬ 
sion  d’un  fait  clinique  nouveau  par  M.  Marian,  de 
Bucarest  (Rev.  d'orthop.,  janvier  1935).  Cette  obser¬ 
vation,  aux  dires  de  l’auteur,  plaiderait  en  faveur  de 
la  théorie  infectieuse,  mais  les  raisons  qu’il  en  donne, 
ne  paraissent  pas  absolument  démonstratives. 

Coude.  —  Les  indications  de  la  réduction  san¬ 
glante  des  fractures  supra-condyliennes  dé  l'enfant 
sont,  en  vérité,  exceptionnelles,-  mais  il  peut  àrrivér 
des  circonstances  où  les  manœuvres  orthopédiques 
les  plus  correctement  faites,  SoüS  le  contrôle  de 
l’écran,  ne  donnent  pas  une  réduction  Suffisante,  et 
malgré  la  certitude  où  l’on  est  que  les  résultats  se¬ 
condaires  sont  en  général  supérieurs  aux  ré.sultats 
immédiats,  par  Suite  de  l’accroissement  de  l’os  en 
longueur  qui  éloigné  le  butoir  limitant  la  flexion,  on 
pèüt  Se  trouver  amené  à  Opérer.  MM.  Leveuf  et  Go-^ 
dard  (Bull,  et  ttiém.  Soé.  nat.  chir.,  30  juin  1934) 
recoinmandeUt  la  voie  externe  le  long  du  bord  supé¬ 
rieur  du  long  supinateur,  ce  qui  donne  beaucoup 
de  jour  et  met  à  l’abri  des  lésions  du  radial. 

Un  enchevUlement  de  l’épicondyle  par  un  petit 
greffon  tibial  fixe  la  réduction.  Mais  cet  encheville- 
inent  n’est  possible,  dit  Bréchot,  que  chez  les  enfants 
d’un  certain  âge,  et  il  ne  serait  peut-être  pas  sans 
inconvénients  sur  l’évolution  ultérieure  du  cartilage 
conjugal,  aux  dires  de  M.  Sorrel. 

Avant-bras.  —  La  synostose  radio-cubitale 


représente  toujours  une  soudure  des  extrémités 
proximales  de  l’avant-bras,  exception  faite  poru 
quatre  ças  où  la  .synosto.se  intéresse  à  la  fois  le 
segment  proximal  et  le  segment  distal. 

Voici  la  première  observation  dffinè  synosto.se 
radio-cubitale  inférieure  s’accompagnant  d’une  dif¬ 
formité  du  coude  et  du  poignet.  Elle  est  due  à 
M.  Guis.  Jemma,  de  Naples  (Rev.  d'orthop.,  janvier 
193.5). 

L’éventualité  d’une  compression  fœtale  paraît 
démontrée  dans  ce  cas,  car,  en  plus  de  l’unilat&alité 
de  la  lésion,  il  y  avait  fixité  de  la  main  dans  une 
position  contrainte,  des  atrophies  et  déplacements 
des  os  du  carpe  et  grave  altération  du  coude.  La 
trace  du  Sillon  cutané  laissée  par  la  compression  du 
cordon  se  voit  nettement  automr  de  l’articulation. 
Cette  conclusion  n’exclut  pas  la  possibilité  de  la 
pathogénie  par  maladie  ulcéreuse  intra-utérine  dans 
d’autres  circonstances. 

Une  très  intéressante  recherche  sur  la  pronation 
douloureuse  des  jeunes  enfants  est  due  à  la  plume  de 
M.  Marcel  Fèvre  (Rev.  d’orthop.,  janvier  1935),  qui 
aboutit  aux  conclusions  suivantes  ;  «  l’accrochage  de 
la  tubérosité  bicipitale,  en  arrière  de  la  crête  posté¬ 
rieure  de  la  fossette  sous-sigmoïdienne  du  cubitus, 
^paraît  être  l’hypothèse  qui  explique  le  mieux  la  pro¬ 
nation  douloureuse.  Cet  accrochage  entraîne  une 
subluxation  radiale  postérieure  et  il  serait  condi¬ 
tionné  par  une  malformation  préalable  de  la  tête 
radiale  dont  les  surfaces  articulaires  sont  très  circu¬ 
laires.  Ainsi,  cette  luxation  serait  apparentée  à  cer¬ 
taines  luxations  récidivantes  de  l’épaule  et  de  la 
rotule,  également  liées  à  des  malformations  congéni¬ 
tales. 

Des  expériences  cadavériques  ont  pu  réaliser  l’ac¬ 
crochage,  et  cette  hypothèse  parmt  concorder  avec 
l’étiologie,  la  clinique  et  la  thérapeutique  'dé  la 
pronation. 

A  propos  d'un  échec  de  la  sympathectomie  péri- 
humérale  et  d’une  artériectomie  dans  un  syndrome  de 
Volkmann  typique,  amélioré  ultérieurement  par  la 
désinsertion  des  fléchisseurs,  M.  Relié  Lerlche  (Bull, 
et  mém.  Soc.  nat.  chir.,  27  février  1935)  a  l’occasion 
de  donner  son  opinion  sur  le  méca,nisme  de  la  maladie 
de  Volkmann.  Cet  auteur  considère  que,  contraire¬ 
ment  à  ce  que  l'on  dit  couramment,  la  maladie  de 
Volkmann  n’éSt  pas  simplement  ime  maladie  isolée 
des  fléchisseurs,  mais  que  les  pronateurs  sont  égale¬ 
ment  intéressés  et  parfois  l’adducteur  du  pouce. 
Cette  affection  est  donc  ime  maladie  de  plusieurs 
musclés. 

Enfin,  la  lésion  ischémique  fie  siège  pas  tou¬ 
jours  ati  même  niveau  ;  peut-être  y  aurait-il  oblité¬ 
ration  artériôlaire  anatomique  ou  fonctionnelle  de 
branches  venant  de  la  radiale  ou  de  la  cubitale. 

De  plus,  ne  s’agit-il  vraiment  qUe  d’un  simple 
Spasme  artériel  ?  N’exlste-t-il  pas,  au  niveau  des 
muscles  atteints,  une  infiltration  hématique  dans 
leS  muscles  serrés  par  une  gaine  inextensible  ? 
Ce  sang  infiltrant  le  muscle  ne  donnerait-il  pas  Heu  à 
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une  sorte  d’infarcissement  interstitiel  absolument 
identique  à  celui  qtd  existe  au  niveau  d'un  infarc¬ 
tus  du  myocarde  ou  du  poumon  ?  Les  choses  se 
passeraient  peut-être  ainsi  : 

1°  Atteinte  artérielle  et  spasme  ;  2»  ischémie  loca¬ 
lisée  en  certains  points  du  corps  de  quelques  muscles 
et,  dans  un  troisième  temps,  à  la  limite  de  l'ohUtéra- 
tion  artérielle,  il  pourrait  se  produire  une  réaction 
vaso-dilatatrice  intense  avec  claquement  des  parois 
capillaires,  transsudation,  infiltration,  comme  on  en 
trouve  à  la  limite  des  foyers  d’infarctus  ? 

M.  Leveuf  (même  séance)  publie  également  un 
échec  de  l’artériectomie  dans  un  cas  de  syndrome  de 
Volkmann  survenu  rm  mois  après  mie  fracture  su- 
pra-condylienne  de  l’humérus,  immobilisée,  après 
réduction,  dans  un  simple  pansement  ouaté  im  peu 
serré  ;  il  pense  que  dans  le  S5aidrome  de  Volkmann, 
il  y  a  une  part  de  contraction  et  une  part  de  rétrac¬ 
tion  des  fléchisseurs.  A  ce  premier  mode,  corres¬ 
pondent  les  succès  procurés  par  le  traitement  ortho¬ 
pédique  et  l’intervention  sur  le  sympathique,  mais  si 
les  phénomènes  de  nécrose  musculaire  et  de  Rétrac¬ 
tion  cicatricielle  sont  trop  avancés,  le  diagnostic  est 
tout  différent.  i 

M.  Sorrel,  qui  doit  revenir  sur  la  question  a*  point 
de  vue  pathogénique,  pense  qu’au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique,  la  désinsertion  des  fléchisseurs  n’est  pas 
du  tout  utile  ;  dans  les  cas  qu’il  a  vus,  la  résection 
osseuse  en  chevron  a  été  suffisante,  mais  la  désinser¬ 
tion  du  rond  et  du  carré  pronateurs  peut  être 
utile  également. 

Poignet.  —  Une  intéressante  observation  de 
MM.  Aimes  et  Paris,  de  Montpellier,  au  sujet  d’un 
cas  de  condensation  du  semi-lunaire,  est  à  retenir 
{Rev.  d’orthop.,  juillet  1934)  parce  qu’il  projette  un 
peu  de  lumière  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  de 
Kdenboeck  souvent  considérée  comme  ime  fractvue 
ancienne  du  semi-lunaire. 

Le  fait  signalé  autorise  à  mettre  en  doute  cette 
étiologie,  car  la  filiation  paraît  nette  entre  mie  plaie 
de  l’index,  une  lymphangite,  des  symptômes  d’ar¬ 
thrite  du  poignet  avec  apparition  de  l’opacification 
du  semi-lunaire.  La  recalcification  qui  suit  la  démi¬ 
néralisation  post-traumatique,  ne  paraît  d’ailleurs 
jamais,  dit  l’auteur,  être  aussi  intense  que  celle  qui 
se  produit  dans  les  inflammations  atténuées.; 

Il  semble  que  les  lunarites  préexistent  au  jtrau- 
matisme  révélateur.  Le  semi-lunaire  au  poignet, 
comme  le  scaphoïde  au  tarse,  représentent  en  effet 
des  clefs  de  coûte  et,  peut-être,  grâce  à  des  pmticu- 
larités  de  vascularisation,  ces  os  présentent  aisément 
un  état  de  fragilité  osseuse  et  d’oStéoporose  qui  les 
exposent  à  une  fracture  pathologique. 

L’observation  qu’apporte  M.  Marc  Nedelec  (rap¬ 
port  de  M.  Mouchet,  Bull,  et  mém.  Soc.  nai.  chir., 
3  novembre  1934)  est  assez  en  faveur  de  cette  hypo¬ 
thèse  admise  par  beaucoup.  Le  sujet,  d’une  ving¬ 
taine  d’années,  avait  souffert  sans  traumatisme  préa¬ 
lable  du  poignet  droit  un  an  avant  un  accident  qui  avait 
mis  en  cause  le  poignet  gauche.  A  droite,  côté  ancien. 


le  semi-limaire  était  aplati  et  son  opacité  très  aug¬ 
mentée,  tandis  qu’à  gauche  on  voit  sur  un  semi-lu¬ 
naire  un  peu  plus  dense  qu’il  n’est  habituel,  mais  de 
forme  conservée,  un  trait  de  fracture  transversal. 

M.  Madier  a  observé  un  cas  assez  analogue. 

L’abord  par  la  voie  dorsale  pour  le  traitement  de 
la  luxation  subiotale  rétro-lunaire  du  carpe  est  dé¬ 
fendu  par  MM.  Couniot  et  Merz,  du  Val-de-Grâce 
[Bull,  et  mém.  Soc.  nat.  chir.,  20  février  1935). 

La  voie  palmaire,  plus  aveugle  parce  que  plus  pro¬ 
fonde,  plus  dangereuse  par  le  voisinage  du  médian, 
plus  mutilante  quand  elle  empiète  sm  le  ligament, 
ouvre  la  gaine  des  fléchisserus,  paraît  devoir  être 
réservée  aux  cas  où  le  lunaire,  ayant  rompu  son  freüi 
antérieur,  s’est  énucléé  très  loin  en  avant,  ou  aux  cas 
où  les  lésions  sont  trop  anciennes  pour  qu’on  puisse 
obtenir  une  réduction. 

Pour  leur  rareté,  signalons  un  cas  d’os  triangu¬ 
laire  du  carpe  de  Bomrguet  et  IRiberol,  du  Val-de- 
Grâce  [Rev.  d'orthop.,  juillet  1934)  situé  à  la  hauteirr 
du  pyramidal  (à  rapprocher  du  cas  Mouchet,  Soc. 
nat.  de  chirurg.,  juillet  1933)  et  une  bifidité  incom¬ 
plète  du  gros  orteil  présentant  im  dédoublement  de  la 
première  phalange  avec  soudure  de  deux  pièces  : 
Dambrin,  de  Toulouse  (Rev.  d’orthop.,  juillet  1934). 

MM.  Mouchet  et  Belot  découvrent  chez  une  malade 
vue  à  l’occasion  d’tme  expertise,  un  cas  bilatéral  de 
poignet  à  ressaut  caractérisé  par  une  subluxation 
en  avant  du  carpe,  survenant  à  l’occasion  du  moindre 
mouvement  de  flexion  dorsale  de  la  main,  dans  un 
acte  de  préhension.  L’attention  était  attirée  de  ce 
côté  par  un  traumatisme,  mais  l’autre  poignet  pré¬ 
sentait  les  mêmes  phénomènes  et  le  cas  doit  être 
rarissime,  car  les  recherches  bibliographiques  n’ont 
pas  donné  aux  auteurs  l’indication  d'une  semblable 
anomalie. 

Membre  Inférieur. 

Bassin  et  hanche.  —  Une  modification  de  l’ap¬ 
pareil  de  Leveuf,  imaginée  par  M.  Guillermon,  mais 
qui,  airx  dires  de  M.  Boppe,  rapportem,  ne  présente 
guère  d’avantages  smr  celui-ci,  s’applique  à  l’appa¬ 
reillage  des  fractures  transcotyloïdieimes  du  bassin, 
avec  pénétration  intrapelvienne  de  la  tête,  mais  cette 
présentation  est  l’occasion  de  constater  une  fois  de 
plus  l’eflâcacité  des  tractions  dans  l’axe  du  col  et  de  la 
simplicité  de  la  méthode  du  tire-bouchon  qui  est 
plus  simple  et  moins  traumatisante  que  la  méthode 
des  broches  traris-trochantériennes  [Bull,  et  mém. 
Soc.  nat.  chir.,  i®’’  mai  1935). 

A  propos  de  l’arthroplastie,  M.  Putti,  qui  donne 
dans  la  Presse  médicale  du  22  août  1934  son  expé¬ 
rience  de  vingt  ans  d’arthroplasties,  rappelle  les 
résultats  opératoires  obtenus  grâce  à  une  technique 
de  résection  large  et  aussi  à  tm  traitement  post-opé¬ 
ratoire  soigneux,  immobilisant  en  position  de  relâ¬ 
chement  articulaire,  avec  une  traction  qui  maintient 
l’écartement  des  surfaces  articulaires.  L’intervention 
reste  discutée.  Il  pense  qu’il  vaut  mieux  que  Son 
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accession  à  la  pratique  chirurgicale  usuelle  soit 
lente,  afin  qu’elle  demeure  confiée  à  des  mains  entraî¬ 
nées,  plutôt  '  que  de  la  voir  acceptée  avec  un  trop 
facile  enthousiasme  par  ceux  qui  ne  pourraient  l’uti¬ 
liser  sans  la  discréditer. 

Des  recherches  de  MM.  Coste  et  Charmant  sur  im 
certain  nombre  de  malades  atteints  de  Coxarthrie 
permettent  de  penser  que  parfois  le  rôle  de  la  syphilis 
mérite  d’être  discutée  {Méd.  internat.,  février  1934)- 

Les  mêmes  auteurs  ont, -depuis,  montré  la  fré¬ 
quence  des  antécédents  tuberculeux  chez  les  sujets 
atteints  de  polyarthrite  chronique  évolutive  {Paris 
Médical,  fév.  1935)- 

Le  traitement  des  luxations  traumatiques  invé¬ 
térées  de  la  hanche  est  exposé  par  M.  Mathieu  (Bull, 
et  mém.  Soc.  nat.  chir.,  30  mars  1933).  La  réduction 
par  voie  sanglante  est  l’opération  la  plus  souhai¬ 
table  ;  elle  n’est  possible  que  dans  un  délai  assez 
court  après  le  traumatisme,  variable  avec  les  sujets 
mais  ne  dépassant  guère  deux  mois. 

La  reposition  sanglante  devient  impossible,  non 
seulement  lorsque  les  muscles  des  parties  molles  sont 
rétractés,  mais  lor.sque  des  ostéonies  traumatiques, 
trop  méconnus  dans  les  descriptions  classiques 
viennent  obturer  le  cotyle  d’un  couvercle  osseux. 

L'ostéotomie  réduirait  au  moins  l’attitude  vi¬ 
cieuse.  La  résection  arthroplastique,  intervention 
bien  réglée  par  le  professeur  Mathieu,  rarement  pra¬ 
tiquée,  semble-t-il,  paraît  cependant  tout  à  fait  indi¬ 
quée  dans  ces  cas.  Elle  donne  souvent  des  résultats 
remarquables,  mais  devient  très  difficile  à  pratiquer 
à  la  période  où  la  gangue  ostéo-fibreuse,  coulée 
autour  de  la  tête,  fixe  la  luxation.  Le  temps  favo¬ 
rable  à  la  résection  est  j)assé. 

C’est  aussi  la  conclusion  de  MM.  Louis  Michon  et 
Ouerneau,  et  celle  de  M.  Leveuf  d’après  de  belles 
observations  personnelles  {Bull,  et  mém.  Soc.  nat. 
chir.,  20  mai  1935). 

Pour  lutter  contre  V antétorsion  exagérée  de  l’ex¬ 
trémité  supérieure  du  fémur,  dans  la  luxation  congé¬ 
nitale  de  la  hanche,  M.  Frœlich  préconise  une  ostéo¬ 
claste  manuelle  rendue  facile  par  la  fragilité  de  l’os 
après  sa  longue  immobilisation  {Rev.  d’orthop.,  no¬ 
vembre  1934). 

Dans  V enchevillement  des  fractures  du  col  sans 
arthrotomie  (cette  intervention  présentant,  pour  être 
effectuée  correctement,  des  difficultés  techniques 
assez  importantes)  MM.  Brocq  et  Dulot  {Presse  mé¬ 
dicale,  3  octobre  1934)  ont  imaginé  im  dispositif 
permettant  de  réussir  sans  intervention,  de  manière 
peut-on  dire  automatique.  La  tête  fémorale  étant 
perforée  parim  clou  que  l’on  enfonce  jusqu’au  centre, 
à  travers  une  incision  cruciale,  im  canon,  qui  sert  de 
guide  au  perforatemr,  est  dirigé  vers  cette  tête  par 
une  combinaison  mécanique  telle  que  le  clou  et  l’axe 
du  canon  doivent  fatalement  converger. 

Fractures  de  la  diaphyse  fémorale.  —  Les  ostéo¬ 
synthèses  dans  les  fractures  de  la  diaphyse  fémoralesont 
l’objet  d’étude  de  la  part  de  différents  chirurgiens. 

M.  Pierre  Fredet  montre  que  la  réduction  sanglante 
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et  rostéos5mthèse  {Bull,  et  mém.  Soc.  nat.  chir., 
juin  1934)  île  sont  indiquées,  dans  les  fractures  ré¬ 
centes,  que  dans  des  cas  exceptionnels  (irréductibi¬ 
lité  ou  fracture  comminutive  à  grand  déplacement). 
Les  procédés  modernes  d’extension  par  la  broche,  par 
exemple,  les  appareils  de  contention  donnent,  avec 
moins  de  danger,  des  résultats  identiques,  mais  dans 
les  cals  vicieux  et  dans  les  pseudarthroses  l’ostéo¬ 
synthèse  trouve  des  indications  irréfutables. 

L’auteur  conseille  de  faire  précéder  l’intervention 
d’une  traction  sur  le  fragment  inférieivr  durant 
quelques  jours. 

La  voie  antérieure  est  pratique  dans  les  fractures 
siégeant  au-dessous  du  milieu  de  la  cuisse,  mais  cette 
voie  expose  à  la  formation  d’ostéomes  qui,  par  leur 
adhérence  avec  les  extenseurs,  peuvent  limiter  la 
flexion  du  genou. 

La  voie  externe  est  indiquée,  au  contraire,  dans  le.s 
fractures  hautes  avec  forte  crosse  externe  ;  l’hémo¬ 
stase  du  vaste  externe  doit  être  soigneuse. 

De  toutes  façons,  comme  les  malformations  secon¬ 
daires  sont  à  craindre,  il  faut  employer  des  plaques 
longues  et  rigides,  et  généralement  placer  deux 
plaques,  une  externe  et  une  antérieure.  La  ténotomie 
dugrand  adducteur  est  quelquefoisdesage précaution. 

Après  l’opération,  plâtre  ou  appareil  de  traction 
et  mobilisation  précoce  du  genou.  Extraction  du  ma¬ 
tériel  sitôt  après  la  consolidation  obtenue. 

Chez  l'enfant,  les  ostéosynthèses  à  matériel  perdu 
donnent  un  résultat  déastreux  ;  il  ne  faut,  chez  lui 
employer  que  les  ostéosynthèses  temporaires. 

A  propos  de  ce  traitement  des  fractures  de  cuisse 
chez  l’enfant  {Soc.  chir.  Paris,  21  décembre  1934), 
M.  Rœderer  pense  que  le  traitement  par  le  plâtre  est 
celui  qui  donne  les  meilleurs  résultats,  à  l’exclpsion 
de  l'extension  continue,  aussi  bien  d’ailleurs  dans  le 
cas  obliques  qui  fournissent  les  meilleurs  succès  que 
dans  les  fractures  transversales.  On  doit  beaucoup 
compter,  d’ailleurs,  sur  les  remaniements  secondaires 
puisque  1  '  ostéotomie  reste  une  ressource  bien  pratique 

Le  rejet  à  peu  près  imanime  du  traitement  par  la 
broche  de  Kirchnerchez  l’enfant  étonne  MM.  Rocher 
et  Pouyanne,  de  Bordeaux  {Bull,  et  mém.  Soc.  nat. 
chir.,  20  avril  1935),  puisqu’il  suffit  de  faire  passer  la 
broche  perpendiculairement  à  l’axe  dans  la  diaphyse, 
au-dessus  de  l’épiphyse,  loin  de  la  zone  dangereuse. 

En  ce  qui  concerne  l’adulte,  l’avis  de  M.  Yov- 
chitch,  de  Belgrade,  n’est  pas  tout  à  fait  conforme  à 
l’opnion  de  la  majorité.  L’ostéosynthèse  temporaire 
ne  donnerait  jamais,  d’après  lui,  une  réduction  ana¬ 
tomique  aussi  correcte  que  la  prothèse  perdue. 

Divers  appareils  pour  l’ostéosynthèse,  dans  ces 
fractures,  sont  présentés  par  M.  H.  Judet  (Appareil 
à  traction  externe,  {Soc.  nat.chir.,  Paris  6  juillet  1934) 
M.  J.  Leveuf  (Appareil  pour  ligature  temporaire  des 
fractures  obliques  {Bull,  et  mém.  Soc.  nat.  chir., 
20  juin  1934)  et  M.  Proust  qui  préconise  l’appareil 
deBower  {Bull,  étmém.  Soc.  nat.  decAfr.jZi  juill.  1934). 

M.  Decker,  de  Lausanne  {Bull,  et  mém.  Soc.  nat. 
chir.,  octobre  1934)  affirme  que  la  correction  du  dé- 
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placement  en  longueur  est  la  condition  indispensable 
de  la  correction  des  autres  déplacements.  L’exten¬ 
sion  par  la  broche  permettrait,  en  effet,  la  correc¬ 
tion  de  l'abdnction  et  des  déviations  par  rotation  ; 
on  peut  facilement,  au  lit  même  du  malade,  corriger 
l’excès  d’écartement  :  en  effet,  l’inconvénient,  à 
craindre  est  la  possibilité  d’un  retard  de  consolida¬ 
tion  par  hîrpercorrection  ;  mi  léger  chevauchement 
n’est  donc  point  inutile. 

M.  Dupuy  de  Frenelle  s’insurge  contre  le  rôle  pri¬ 
mordial  que  certains  chirurgiens  ont  fait  joner,  pour 
la  réduction  des  fractures,  à  l’appareil  d’extension 
ou  de  traction  dans  la  réduction  des  fractures  de  la 
diaphyse  du  fémur  [Soc.  chir.  Paris,  2  novembre 
1934).  Il  pense  que  le  rôle  du  cliirurgien  est  de  beau¬ 
coup  le  plus  important  et  que  celui  de  l’appareil  doit 
passer  au  second  plan.  Ce  qu’on  doit  demander  à 
l’extension,  c’est  de  préparer  le  travail  du  chirurgien, 
ce  travail  consistant  en  une  sorte  de  massage  doux, 
qui  fait  tomber  la  contracture,  et  en  manœuvres 
pratiquées  avec  plus  ou  moins  de  force. 

On  n’a  pas  besoin  de  pratiquer  une  ostéosynthèse 
sur  des  îractmres  bien  traitées  depuis  le  début,  mais, 
dans  les  cas  de  pseudarthrose  ou  de  fractures  vicieu¬ 
sement  consolidées,  l’intervention  doit  être  confiée  à 
un  chirurgien  qui  en  a  une  longue  expérience  et 
possède  une  instrumentation  complète.  C’est  le  trac¬ 
teur  de  Lambotte  ou  le  tracteru  de  Destot  qui  per¬ 
mettent  à  l’auteur  de  graduer  la  traction  cran  par 
cran  pendant  l’intervention. 

En  opposition  avec  ces  procédés  chirurgicaux, 
MM.  Clavelin,  Bonnet  et  Sarroste,  du  Val-de-Grâce 
[Bull,  .et  mém.  Soc.  nat.  chir.,  21  juillet  1934), 
apportent  l’expérience  de  40  fractures  fraîches  du  fé¬ 
mur  traitées  par  la  suspension  et  l’extension  con¬ 
tinue  au  moyen  de  broches  de  Steinmann  et  de  Kirch- 
ner  (la  broche  doit  Être  placée  au  niveau  des  bords 
supérieurs  des  condyles  fémoraux). 

L'anesthésie  rachidienne  permet  l’appareillage  ; 
elle  supprime  les  souffrances  et  facilite  le  relâchement 
musculaire. 

Dans  les  trois  quarts  des  cas,  le  succès  a  été  absolu 
et  les  auteurs  ne  signalent  qu'un  seul  accident  d’ar¬ 
thrite  suppiuée  du  genou  et  une  seule  pseudarthrose. 
Malheureusement,  une  vérification  radiologique  au 
lit  est  indispensable. 

La  mobilisation  du  genoudoitêtre  pratiquée  aussi¬ 
tôt  quepossible,  passivement  le  troisième  ou  quatrième 
joiu,  activement  dès  que  le  blessé  ne  souffre  plus. 

Opinion  identique  de  M.  Yves  Delagenière. 

L’avantage  de  Y  appareillage  classique  de  Henne- 
qnin  dans  le  traitement  des  fractures  de  cuisse  est 
invoqué  par  cet  auteur,  qui  n’hésite  pas  à  dire  que, 
comparé  aux  méthodes  de  ^extension  par  broche  et 
ostéosynthèse,  le  traitement  non  sanglant  a  des  suc¬ 
cès  à  son  actif  qui  devraient  l’imposer  presque  sans 
discussion.  D’Ecprès  une  expérience  qui  porte  siu  plu- 
sieius  Centmnes  de  cas  traités  par  son  père,  ses  élèves 
et  par  lui,  il  admet  que  la  méthode  de  Hennequin  a 
tous  les  avantages  des  méthodes  d’extension,  avec  la 


possibilité  de  laisser  au  malade  une  mobilité  relative 
dans  son  lit.  sans  aucun  des  risques  d’infection  que 
présente  même  la  broche  de  Kirchner. 

Du  même  ordre  sont  les  conclusions  de  M.  Tal- 
bor  qui  préconise  un  appareil  simplifié  pour  le  irai 
icment  en  suspension  des  fractures  diaphysaires 
hautes  et  moyennes  chez  l'adulte,  auquel  il  consacre 
un  article  [Rev.  d'orthop.,  mars  1935).  L’auteur 
remet  en  honneur  quelques-unes  de  nos  expé¬ 
riences  de  guerre  et  même  plus  lointainenient  le 
procédé  classique  de  Hennequin  tout  en  remarquant 
que  si  cet  appareillage  simplifié  représente  bien  les 
conditions  requises  pour  la  correction  des  axes,  sa 
technique  ne  peut  entrer  dans  la  pratique  courante. 
Elle  nécessite  le  concours  d’un  personnel  entraîne. 

Genou.  —  TU ostéochondromatose  des  synoviales  et 
des  bourses  séreuses,  qui  n’a  doriné  lieu  qu’à  peu  de 
travaux  en  France  depuis  son  entrée  en  1917  dans  la 
littérature  médicale,  a  été  lesujet  de  la  brillante  thèse 
de  Georges  Ardomn  (de  Cherbourg)  [Thèse  de  Paris, 
1934  ;  -R®*'-  d'orthop.,  juillet  1934). 

L’auteur  rappelle  que  cette  curieuse  affection  ne 
.semble  pas  avoir  ime  entité  clinique  caractérisée  par 
des  symptômes  d’arthrite  chronique,  souvent  très 
vagues,  avec  apparition  de  brnsque  hydarthrose 
mais,  exceptioimellement,  des  phénomènes  de  blo¬ 
cage  et  la  présence  de  corps  étrangers  d’origine  syno¬ 
viale  dans  des  bourses  séreuses  ou  des  articulations, 
contrastant  avec  l’intégrité  radiologique  des  sur¬ 
faces  articulaires. 

L'impotence  est  si  minime,  les  troubles  si  discrets 
que  les  malades  se  refusent  à  l’intervention  qui  con¬ 
sisterait  en  l’ablation  des  corps  étrangers  par 
artlmotomie,  dont  on  a  bien  dit  qu’elle  pouvait  être 
minime  avec  incision  latérale,  mais  dont  Sorrel  a  ja¬ 
dis  signalé  à  la  Société  nationale  de  chirurgie  qn’amené 
parfois  à  des  résections,  011  pouvait  être  amené  à  des 
résections  partielles  laissant  des  séquelles  plus  im- 
I^ortantes  que  les  troubles  déterminés  par  la  maladie. 
Aussi  l’autem:  préconise-t-il  la  radiothérapie,  qui 
arrête  le  processus  de  formation  des  corps  étrangers 
quand  ils  sont  d’origine  synoviale. 

De  son  côté,  M.  Massart  [Soc.  chir.  Paris,  6  juillet 
1934)  i^résente  une  statistique  de  18  synovectomies 
du  genou  pour  des  hydarthroses  cluroniques,  go¬ 
nococciques,  rhumatismales  et  même  pour  une  ar- 
thropathie  énorme  chez  un  tabétique. 

Il  est  permis  de  penser  que  l’idée  la  plus  originale 
a  trait  aux  six  arthrites  rhimiatismales  dont  quel- 
ques-nnes  étaient  des  poly-articnlaires  ;  la  synoviale 
épaissie  et  scléreuse  avait  rétréci  le  champ  de  ses 
insertions,  la  cavité  était  très  réduite.  C’est  la  résec¬ 
tion  de  ce  tissu  sclérosé  qui  permet  de  rendre  la 
mobilité  ;  après  quoi,  011  interpose  entre  les  os  une 
lame  de  tissu  graisseux  qui,  pour  l’auteur,  paraît 
jiréférable  à  l’interposition  du  fascîa  lata. 

Les  bons  résultats  fonctionnels  doivent  tenir, 
d’une  part,  à  mie  technique  opératoire  bien  conduite 
et  à  une  mobilisation  post-opératoire  faite  les  pre¬ 
miers  jours  par  le  chirurgien  lui-même  et  au  besoin 
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sous  légère  anesthésie,  et  peut-être  ensuite  confiée  à 
un  bon  masseur  professionnel. . 

La  notion  du  traumatisme,  sinon  provocateiur,  du 
moins  déclencheur,  ressort  aussi  des  observations  de 
trois  cas  à’ ostéochondrite  disséquante  du  genou 
présentés  par  M.  Fouquet  à  la  Société  de  radiologie 
d’Alger  (BmW.  Soc.  radiol.  méd.  de  France,  mars  1935). 

M.  Estor,  de  Montpellier  [Rev.  d’orthop.,  juillet 

1934)  apporte  une  contribution  importante  au  syn¬ 
drome  méniscal.  Il  a  eu  l’occasion,  ayant  enlevé  tui 
ménisque  pour  des  symptômes  de  blocage,  de  cons¬ 
tater  l’adliérence  de  celui-ci  avec  une  gangue  de  tissu 
inflammatoire  avec  lequel  le  ménisque  se  confondait 
et  qui  était  perçu  à  l’examen  clinique.  L’auteur 
rapproche  cette  inflammation  de  celle  que  l’on 
constate  dans  la  cornée  avasculaire  et  qui,  pourtant, 
peut  être  envaliie  par  un  lacis  de  fins  vaisseaux. 
Normalement,  d’ailleurs,  les  ménisques  possèdent 
des  axes  vasculo-nerveux  ciui  les  pénètrent  et  les 
vaisseaux  peuvent  être  le  siège  d’un  processus  in¬ 
flammatoire,  '<  donc  non  seulement  la  niéni.scite  est 
possible,  mais  elle  existe  ». 

La  fracture  verticale  de  la  rotule,  dont  MM.  Cir- 
can  et  Barge  ont  vu  trois  cas  (Rev.  d’orthop.,  janvier 

1935) ,  est  peut-être  moins  rare  qu’on  ne  le  pense. 
Des  signes  cliniques  tels  que  l’élargissement  de  l’os  et 
la  douleur  ressentie  quand  on  le  pince  latéralement, 
jrermet  d’y  songer  même  en  l’absence  de  radiogra- 
plfies.  Sa  consolidation  est  d’ailleurs  très  rapide. 

Jambes.  ■ —  M.  Darfeuille  revient,  dans  la  Presse 
médicale  (28  juillet  1934),  sur  la  méthode  de  conten¬ 
tion  des  fragments,  dans  les  fractures  ouvertes  de 
jambe,  pendant  la  dessiccation  de  l’appareil  plâtré 
qui  avait  été  préconisée  par  Sorrel,  il  y  a  quelques 
années  (Soc.  de  chir.,  juin  1932).  Le  procédé  consiste 
à  maintenir  la  réduction  sous  le  contrôle  de  la  main, 
par  un  davier  de  Lambotte  coudé,  le  davier  restant 
en  place  jusqu’à  la  dessiccation  totale  du  plâtre. 

Une  contribution  à  l’étude  de  V absence  congénitale 
du  péroné  est  apportée  par  MM.  Lapasset  et  Cahuzac, 
de  Toulouse  (Rev.  d'ortliop.,  mars  1935)-  H  s’agit 
d’ailleurs  d’mie  malformation  osseuse  des  ifius  fré¬ 
quente,'  mais  celle-ci  s’accompagne  d’une  aplasie  du 
tibia  et  d’im  éversement  du  pied  qui  fait  du  sujet 
un  infirme  plus  grave  qu’il  n’est  coutume. 

Ayant  passé  en  revue  les  différentes  lésions  et  les 
malformations  associées,  les  auteurs  en  viennent  à 
discuter  la  pathogénie  de  cette  absence  congénitale 
qui,  en  effet,  soulève  plusieurs  problèmes.  De  la  na¬ 
ture  et  de  la  cause  de  l’aplasie  péronière,  on  ne 
sait  peis  grand  chose,  si  ce  n’est  que  cet  arrêt  du  déve¬ 
loppement  est  très  précoce,  puisque  le  point  d’ossifica¬ 
tion  du  péroné  apparaît  entre  le  trentième  et  le  qua¬ 
rantième  jour. 

Les  travaux  de  Hovelacque  et  Rabaut  permettent 
d’ailleurs  d’éliminer  les  facteurs  mécaniques,  mais 
non  de  préjuger  de  la  nature  intime  du  phénomène, 
mais,  ce  qui  est  frappant,  c’est  la  coïncidence  de  l’ab¬ 
sence  du  péroné  et  de  la  malformation  du  segment 
externe  du  tarse,  du  métatarse  et  des  orteils. 
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Les  auteurs  n’apportent  aucune  indication  nou¬ 
velle  en  ce  qui  concerne  les  interventions  dont  les 
indications  varient  avec  chaque  cas,  le  raccourcisse¬ 
ment  tibial  très  prononcé  contre-indiquant  les  opéra¬ 
tions  qui,  d’ailleurs,  ne  doivent  être  envisagées  que 
lorsque  la  croissance  est  presque  terminée.  Il  faut 
donc  s’efforcer  de  guider  celle-ci  en  bonne  direction 
au  cours  des  premières  années  de  la  vie. 

D’aillems,  les  ostéoplasties  sur  des  os  plus  ou 
moins  aplasiés  sont  sujettes  à  échec,  et  il  est  bon  que 
les  familles  en  soient  averties. 

Cheville.  —  En  opposition  avec  les  constatations 
précédemment  faites  par  M.  Leriche  ayant  vu  deux 
fois  les  ligaments  intacts  dans  l’entorse  tibio-tar- 
sienne,  ce  qui  lui  permettaient  de  conclure  que  l’en¬ 
torse  n’est  que  la  conséquence  d’un  trouble  fonction¬ 
nel,  M.  Sénèque,  au  cours  d’ime  intervention,  a  trouvé 
de  la  manière  la  plus  certaine  mie  désinsertion  du 
ligament  péronier-astragalien  antérieur  ;  il  semble 
bien  que  dans  ces  cas,  l'injection  de  novocaïne,  qui 
donne  des  résultats  si  parfaits  dans  les  entorses 
légères,  ne  soit  forcément  insuffisante. 

Trêves,  très  partisan  de  cette  anesthésie  locale, 
dans  les  traumatismes,  préconise  la  technique  qui 
consiste,  avant  d’injecter  l’anesthésique,  à  évacuer 
une  partie  du  sang  interposé  entre  les  fragments  de 
fracture  ou  épanché  dans  l’articulation.  De  plus,  il 
fait  valoir  que  l'injection  de  novocaine  peut  per¬ 
mettre  des  diagnostics  difficiles,  puisque  la  douleur 
articulaire  ayant  disparu,  on  peut  mettre  en  évidence, 
jiar  exemple,  au  niveau  de  la  base  de  la  malléole 
externe,  une  douleur  qui  n’avait  pu  être  précédem¬ 
ment  individualisée  en  raison  de  la  diffusion  des 
souffrances. 

Mais  voici  que  les  entorses  et  arthrites  traumatiques 
deviennent  tributaires  d’un  traitement  par  les  ondes 
comtes,  annonce  M.  Paschetta  (de  Nice)  (Soc.  rad. 
Littoral  méd.,  décembre  1934).  disparition  rapide 
de  la  doulem  et  l’amélioration  de  la  gêne  fonction¬ 
nelle  paraissent  également  remarquables  par  cette 
méthode,  les  résultats  étant  d’autant  plus  brillants 
que  le  sujet  a  été  plus  précocement  traité. 

M.  Masmonteil  (Soc.  chir.  Paris,  7  décembre  1934) 
reprend  l’étude  analytique  des  diverses  variétés  des 
cals  vicieux  du  cou-de-pied  :  cal  vicieirx  par  diastasis, 
cal  en  valgus  simple  après  Dupuytren,  envalguséquin 
après  Dupuytren  compliqué  de  marginale  postérieure, 
en  varus  simple  après  fraetme  bi-malléolaire,  en 
varus-talus. 

Seule,  la  reposition  sanglante  avec  ou  sans  ostéo¬ 
synthèse  permet  de  corriger  tous  ces  déplacements. 
L’ostéotomie  ciméiforme  sous-articulaire  est  ime 
opération  incomplète,  car  elle  ne  fait  que  corriger  la 
direction  de  la  pince,  laissant  persister  diastasis  et 
translation  externe  du  pied;  l’astragalectomie  isolée, 
ne  remédiant  à  rien,  donne  des  résultats  médiocres 
tandis  qu’elle  sera  l’intervention  complémentaire 
de  l’intervention  sanglante  en  cas  d’ankylose  tibio- 
tarsienne,  notamment  dans  la  fracture  compliquée 
de  fraetme  marginale  postérieme. 
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Pied.  —  Une  très  intéressante  fracture  du  sca¬ 
phoïde  tarsien,  étudiée  par  MM.  Lapeyre  et  Mendès 
Lia  Mozas,  du  Vénézuéla  {Rev.  d’orthop.,  mars  1935), 
montre  sur  le  cliché  une  fracture  transversale  de  cet 
os  à  la  partie  moyenne  ;  le  fragment  inférieur  est  en 
place  tandis  que  le  supérieur  énucléé  fait  une  saillie 
d'mi  centimètre  au-dessus  du  plan  dorsal  de  l’astra- 
galienne  et  du  deuxième  cunéiforme.  Il  n’y  a  aucun 
tassement,  le  fragment  inférieur  maintenant  l’écar¬ 
tement,  et  sous  le  fragment  supérieur  existe  un  e.space 
vide. 

L’intervention  n’ayant  pas  été  envisagée,  du  fait 
de  l’ancienneté  relative  de  cette  fracture  (une  quin¬ 
zaine  de  jours),  le  malade,  un  officier,  reprit  sa  vie 
normale  et  l’évolution  montra  que,  malgré  cette  im¬ 
prudence,  marche  très  rapide  sans  semelle  orthopé¬ 
dique,  l’affaissement  de  la  voûte  ne  se  produisit  pas, 
que  l’espace  vide  se  combla;  le  scaphoïde  avait  été 
reconstitué  de  telle  façon  qu’après  un  an  environ  le 
malade  ne  ressentait  plus  aucune  gêne.  Cette  conclu¬ 
sion,  qui  va  à  l'encontre  des  données  classiques  d’in¬ 
tervention  nécessaire,  méritait  d’être  signalée. 

C’est  par  un  étrier  passé  dans  le  calcanéum  que 
M.  Boppe  réduisit  une  luxation  antérieure  du  pied 
en  avant,  avec  fracture  du  corps  de  l’astragale,  en 
modifiant  successivement  le  sens  de  la  traction,  pour 
réduire  d'abord  la  fracture  puis  ensuite  la  luxation 
[Bull,  et  mém.  Soc.  nat.  chir.,  16  mars  1935). 

I/amy,  à  la  Société  des  chirurgiens  de  Paris  (Bull, 
et  mém.,  6  février  1934)  étudie  le  pied  plat  congéni¬ 
tal  à  voûte  convexe  en  bas,  dont  il  a  suivi  13  cas. 
L’astragale  est  vertical,  le  calcanémn  basculé  en  bas 
et  en  avant  et  le  scaphoïde  est  articulé  avec  la  partie 
supérieure  du  col  astragalien.  Ces  enfants  ont  marché 
très  tard,  et  leur  marche  reste  difficile  et  fatigante. 

ly’astragelectomie  peut  être  la  ressource  suprême, 
mais  dans  1 1  cas,  Lamy  a  comblé  le  creux  placé  en 
avant  de  la  malléole  externe  avec  de  la  greffe  d’os 
broyé. 

M.  R.  Massart  présente  une  série  de  mauvais  ré¬ 
sultats  éloignés  observés  chez  des  opérés  d’hallux  val- 
gus  auxquels,  souvent  dans  un  but  esthétique,  on  a 
réséqué  largement  la  tête  du  premier  métatarsien. 
Ces  malades  ont  de  telles  difficultés  poiu:  marcher, 
qu’il  y  a  lieu  de  ne  pratiquer  ces  interventions  que 
pour  des  cas  réellement  pathologiques  [Soc.  chir. 
Paris,  21  décembre  1934). 

M.  A.  Trêves  fait  remarquer  que  les  résultats, 
au  contraire,  sont  excellents  et  définitifs,  quels  que 
soient  l’âge  des  malades  et  la  gravité  des  déforma¬ 
tions,  quand  on  se  conforme  à  une  teclmique  qui  est 
la  suivante  ;  après  ablation  de  la  tête  métatarsienne 
et  constitution  d’mie  néarthrose,  on  rapproche  pro¬ 
gressivement  les  quatre  derniers  métatarsiens  du  pre¬ 
mier  à  l’aide  d’un  pansement  approprié  (Soc.  de 
chir.  Paris,  ii  janvier  1935). 
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Après  avoir  retenu  vivement  l’attention  vers 
1912,  époque  à  laquelle  M.  Jean  Berger  lui  con¬ 
sacra  sa  thèse  inaugurale,  le  syndrome  de  Volk- 
mann  revient  maintenant  à  l’ordre  du  jour  :  de 
nombreux  articles  lui  ont  été  consacrés  au  cours 
de  ces  dernières  années,  et  la  .Société  française 
d’orthopédie  l’a  désigné  comme  sujet  des  discus¬ 
sions  de  son  Congrès  annuel  en  octobre  prochain. 

A  quoi  est  dû  le  regain  d’intérêt  que  connaît 
ce  curieux  syndrome  ?  Au  fait  que  dans  V artério¬ 
graphie  on  a  cru  avoir  un  moyen  d’exploration 
qui  permettait  de  préciser  mieux  qu’on  ne  l’avait 
fait  auparavant  l’état  des  vaisseaux  ;  au  fait  aussi 
que  les  nombreux  travaux  parus  sur  le  sympathique 
et  la  contracture  musculaire  ont  fait  penser  que  les 
filets  sympathiques  péri-artériels  devaient  jouer 
un  rôle  important  dans  la  pathogénie  du  syn¬ 
drome.  Et  de  ces  deux  faits  découlait  tout  natu¬ 
rellement  une  méthode  nouvelle  de  traitement  : 
sympathectomie  péri-artérielle  si  l’artère  humérale 
restait  perméable  ;  artériectomie,  ce  qui  supprime 
du  même  coup  le  sympathique,  si  l’artère  était 
oblitérée.  Quelques  succès  furent  signalés,  et  rapi¬ 
dement  la  nouvelle  formule  de  traitement  parut 
devoir  connaître  le  succès.  Puis  on  signala  des 
échecs,  si  bien  qu’à  s’en  tenir  aux  articles  publiés 
jusqu’ici,  un  lecteur  impartial  aurait  quelque  dif¬ 
ficulté  à  se  faire  une  opinion.  Je  souhaite  que  des 
discussions  qui  vont  avoir  lieu  à  notre  Congrès 
d’orthopédie,  jaillisse  sur  la  pathogénie  de  ce  syn¬ 
drome  et  sur  son  traitement,  une  lumière  complète. 
Pour  moi,  j’avoue  humblement  qu’après  avoir 
consciencieusement  étudié  la  question,  lu  bien  des 
travaux,  examiné  et  traité  un  certain  nombre  de 
malades,  je  n’ai  pu  arriver  à  en  comprendre  entiè¬ 
rement  la  pathogénie  ;  le  traitement  que  j’ap¬ 
plique  m’a  donné  des  résultats  appréciables  (fig.  i 
et  2),  mais  il  est,  si  je  puis  dire,  tout  empirique, 
etil  ne  me  procure  pas  grande  satisfaction  d’esprit. 

Si  l’on  veut  arriver  à  voir  clair  dans  cette  ques¬ 
tion  encore  obscure,  la  première  chose  à  faire,  me 
semble-t-il,  est  de  ne  décrire  sous  le  nom  de  syn¬ 
drome  de  Volkmann  que  des  faits  comparables- 
entre  eux. 
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Habituelleoieut  on  décrit  sous  ce  nom  une 
flexion  permanente  de  la  main  et  des  deux  der¬ 
nières  phalanges  des  doigts  avec  extension  de  la 
première  :  une  p'iffe  qui  s’accentue  si  l'on  essaye 
d’étendre  le  poignet  (fig,  i),  et  se  relâche  si  on  le 
fléchit.  Iv'attitude  est  irréductible;  elle  n’est  nul 
lement  modifiée  par  le  .sommeil  anesthésique  ;  on 
a  l’impression  qu’elle  est  due  à  une  rétraction 
fibreuse  cicatricielle  des  muscles  fléchisseurs  et  des 


fiyndrome  de  Volkniajui.  Diverses  attitudes  de  la  malu  et 
des  doigts  suivant  l’état  de  tension  on  de  relâchenient 
des  tendons  fléchisseurs  rétractés  (fig.  i). 

A,  attitude  de  la  main  et  des  doigts  au  repos  :  poignet  en 
flexiQU  et  pronation,  doigts  fléchis  ;  la  flexion  porte  principa¬ 
lement  sur  les  deuxième  et  troisième  phalanges  ;  B.  attitude  do 
la  main  et  des  doigts  quand  on  essaye  dq  redresser  le  poignet  : 
accentuation  de  la  griffe,  les  premières  phalanges  sont  en 
légère  hyperextension,  les  troisièmes  phalanges  touchent 
presque  la  tète  des  métacarpiens  .;  ç,  attitude  de  ia  main  et 
des  doigts  quand  on  essaye  de  fléchir  fortement  le  poignet  ; 
la  griffe  des  doigts  disparaît  presque  complètement,  il  persiste 
une  flexion  légère  dos  doigts  portant  sur  les  troisièmes  pha¬ 
langes.  —  Cas  C.,,  R-ohert,  peuf  ans,  un  an  après  le  début 
des  accidents,  6  août  1934. 

muscles  pronateurs,  beaucoup  plus  qu’à  leur  con¬ 
tracture.  Elle  peut  s'accompagner  —  mais  cela 
n’est  pas  constant  —  de  troubles  trophiques,  ou 
de  troubles  sensitifs,  parfois  même  de  troubles 
moteurs,  comme  s'il  existait  vraiment  une  para¬ 
lysie  du  médian  et  du  cubital. 

ly’origine  des  accidents  est  toujours  la  même  :  il 
ÿ  a  eu  une  fracture  fermée  de  l’extrémité  infé^ 


rieure  de  l’humérus  ou,  mais  beaucoup  plus  rare¬ 
ment,  des  deux  os  de  l’avant-bras  ;  un  appareil 
plâtré  a  été  fait,  et,  dans  un  laps  de  temps  très 
court  de  quelques  jours,  le  syndrome  s’est  cons¬ 
titué. 

C’est  à  ce  type  clinique  et  à  ce  type  seul  qu’il 
faut  réserver  le  nom  de  syndrome  de  Volkmann. 
Placer  sous  la  même  dénomination  les  rétractions 
cicatricielles  qui  sont  consécutives  à  un  phlegmon, 
ou  à  une  plaie  suppurée  des  parties  molles,  ou  à 
une  fracture  ouverte  et  infectée,  comme  on  l’a 


Attitude  de  la  main  et  des  doigts  après  résection  diapUysalre 
des  deux  os  de  l'avant-bras  (même  malade  que  fig.  i)  : 
attitude  de  la  main  et  des  doigts  au  repos  (fig,  2). 

A,  le  poignet  est  en  extension,  les  doigts  dans  le  prolonge¬ 
ment  de  la  main,  le  pouce  en  extension  ;  B,  attitude  de  la 
main  et  des  doigts  quand  on  met  le  poignet  eu  extension  : 
disparition  complète  de  la  griffe  et  de  l’hsTierextension  de  la 
première  phalange  ;  C,  attitude  de  la  main  et  des  doigts 
quand  on  fléchit  fortement  le  poignet:  l’extension  des  doigts 
et  du  pouce  est  -  complète.  — ■  Cas  C...  Robert,  neuf  ansg 
5  décembre  1934,  quatre  mois  après  la  résection  diaphysaire, 

fait  souvent,  ne  me  semble  pas  logique  et  ne  peut 
qu'accroître  la  confusion. 

On  sait  quelles  sont  les  lésions  anatomiques  que 
l’on  trouve,  et  quelles  sont  aussi  les  explications 
pathogéniques  proposées. 

lyçs  muscles  fléchisseurs  et  pronateurs  sont 
scléreux  et  rétractés,  les  fibres  musculaires  ont 
disparu  et  sont  remplacées  par  du  tissu  fibreux, 
inextensible,  pe  qpi  pennet  de  comprefidre  aisé¬ 
ment  la  position  irréductible  de  la  main  et  des 
doigts. 

Pourquoi  ces  lésions  sônt-elleS  localisées,  oïl 
tout  au  moins  prédominantes  âü  niveau  d®» 
muscles  pronateurs  et  des  rüuscles  fléchisseurs  de 
la  main  et  des  doigts  ?  Dès  rechetches  fort  inté- 


E.  SÔRRËL.  —  LE  SYNDROME  DE  VOLKMANN 


571 


ressantes  de  MM.  Soubeyrand  et  lyeiiormand  (i) 
sur  la  circulation  artérielle  de  l’avant-bras  per¬ 
mettent  de  le  comprendre  :  lorsque  la  cirulation 
du  membre  supérieur  est  gênée,  c’est  fatalement 
sur  ces  muscles  que  siégerontles  lésions  principales. 

Pourquoi  maintenant  la  circulation  du  membre 
est-elle  gênée  ? 

Certaines  observations,  celles  de  Jorge  p)ar 
exemple  rapportées  par  M.  Mouchet  à  la  Société 
Nationale  de  chirurgie  (2),  semblent  fournir  une 
explication  fort  simple  :  la  fracture  détermine 
la  formation  d’un  volumineux  hématome  intra¬ 
musculaire  et  sous-aponévrotique  ;  les  muscles 
se  trouvent  pour  ainsi  dire  étranglés  dans  leurs 
gaines  ;  leur  circulation  est  gênée  mécaniquement  ; 
leurs  faisceaux  se  nécrosent  ;  du  tissu  fibreux  cica¬ 
triciel  se  forme. 

Il  est  bien  possible  qu’en  certains  cas  il  en  soit 
ainsi,  mais  certainement  il  n’en  est  pas  ainsi  tou¬ 
jours  :  j’ai  rapporté  dernièrement  à  la  Société 
de  neurologie,  avec  M™®  Sorrel-Dejerine  et  M.  An¬ 
dré  Thomas,  quatre  observations  de  syndrome  de 
Volkmann  (3).  J’ai  opéré  les  malades  et  au  cours 
de  l’intervention  prélevé  des  fragments  muscu¬ 
laires  :  ni  macroscopiquement,  ni  miscroscopi- 
quement,  il  n’y  avait  de  traces  d’épanchement 
sanguin,  et  il  ne  me  paraît  pas  possible  qu’un 
hématome  assez  important  pour  déterminer  une 
rétraction  scléreuse  considérable  ait  disparu  en 
quelques  semaines  sans  laisser  à  sa  suite  des  pig¬ 
ments  sanguins,  traces  de  son  passage,  dans  la 
région  interfasciculaire  ou  dans  le  tissu  interstitiel. 

D’autres  observations,  celles  de  Trocello  (4) 
d’abordjqui  le  premier  insista  sur  le  rôle  que  pou¬ 
vaient  jouer  les  lésions  sympathiques,  celles  ensuite 
de  MM.  Deriche  (5),  Dance  (6),  Carcassonne  (7), 

(1)  Soubeyrand  et  I,enormand,  Contribution  à  l’étude  de 
la  pathogénie  de  la  rétraction  ischémique  de  Volkmann 
{Presse  médicale,  n”  37,  7  mai  1924,  p.  401). 

(2)  José  Jorge  (Rapport  de  A.  Mouchet),  Contraction 
ischémique  de  Volkmann  (Bull,  et  Mém.  de  la  Société  natio¬ 
nale  de  chirurgie,  21  octobre  1944,  p.  884). 

(3)  iu  Revue  Neurologique,  T.  63,  N»  4  Avril  1935,  p.  305- 
528. 

(4)  E.  Trocello,  Pathogénie  de  la  maladie  de  Volk¬ 
mann  (Annale  di  Medicina  navale  e  coloniale,  t.  VIII, 
fasc.  5-6,  mai-juin  1919,  p.  415-430.  Analysé  par  Deniker 
in  Journal  de  chirurgie,  1920,  p.  95). 

(5)  R.  Eeriche  Sur  la  pathogénie  et  le  traitement  du 
syndrome  de  Volkmann.  De  la  contracture  des  fléchisseurs 
simulant  la  rétraction  ischémique  (Lyon  chirurgical,  Soc.  chir. 
Lyon,  14  janvier  1926,  p.  390,  et  Gazette  des  hôpitaux,  n“  18, 
3  mars  1926).  —  ID.,  Rétraction  isolée  des  flécliisseurs  et 
pronateurs  après  fracture  sus-condylienne  de  l’humérus  et 
rupture  sèche  de  l’artère  humérale.  Artériectomie.  Guérison 
(Bull,  et  Mém.  de  la  Société  nationale  de  chirurgie,  8  fé¬ 
vrier  1928). 

(6)  M.  Dance,  1“  Maladie  de  Volkmann  ancienne  avec 
oblitération  de  l’humérale.  Résection  tardive  de  l’artère  obli¬ 
térée.  Amélioration  (Bull,  et  Mém.  de  la  Société  nationale  de 
chirurgie,  n“  14,  5  avril  1933,  p.  582).  2"  Un  syndrome  de 


Mathieu  (8),  fout  entrevoir  une  autre  patho 
génie  :  le  traumatisme  entraînerait  un  spasme 
vasculaire  suffisamment  intense  et  prolongé  pour 
déterminer  une  nécrose  ischémique  des  muscles. 
De  rôle  du  sympathique  d’ailleurs  ne  s’arrêterait 
pas  là  :  l’irritation  de  ses  filets  entraînerait  de  la 
contracture  musculaire  active,  de  la  rétracture, 
disait  Jaboulay  (9),  qui  précéderait  la  rétraction 
fibreuse,  puis  s’associerait  à  elle,  et  prendrait 
enfin  sa  place  lorsque  le  tissu  cicatriciel  aurait 
eu  le  temps  de  se  former. 

Mais  ce  tissu  fibreux  qui  rend  les  lésions  défi¬ 
nitives  et  irréductibles,  nè  se  produirait  que  len¬ 
tement  :  pendant  longtemps  la  contracture 
réflexe  serait  seule  en  canse  ;  en  la  faisant  cesser, 
on  pourrait,  suivant  les  cas,  guérir  totalement  ou 
améliorer  singulièrement  les  lésions.  D’irritation 
des  filets  sympathiques  partant  des  parois  arté¬ 
rielles  altérées,  il  faut  en  définitive,  ou  bien  faire 
une  sympathectomie  péri-artérielle,  ou  bien  faire 
une  artériectomie.  Et  c’est  par  ce  raisonnement 
assez  complexe  qu’on  a  été  conduit  à  cette  opé¬ 
ration  en  apparence  paradoxale  :  une  artériec¬ 
tomie  destinée  à  prévenir  des  lésions  ischémiques. 

Encore  fallait-il  qu’on  sache  où  faire  porter 
cette  sympathectomie  ou  cette  artériectomie  : 
les  moyens  d’exploration  usuels  ne  le  permettaient 
guère.  D’artériographie  parut  devoir  donner  à  cet 
égard  des  renseignements  précieux,  et  dans  d’as¬ 
sez  nombreux  cas  elle  fut  pratiquée.  On  sait  mal¬ 
heureusement  ce  qu’il  en  advint  :  des  accidents 
fort  graves  furent  signalés,  qui  ne  semblent  pas 
pouvoir  être  tous  imputés  au  produit  injecté  dans 
l’artère,  car  il  en  est  survenu  avec  des  produits 
variés.  Il  est  probable  que  les  parois  artérielles 
dans  un  syndrome  de  Volkmann  sont  trop  gra- 
giles  pour  supporter  le  traumatisme  que  cause 
fatalement  une  artériographie,  et  on  ne  peut  vrai¬ 
ment  pas  trop  s’en  étonner. 

Il  semble  donc  qu’à  l’avenir  on  n’osera  plus 
guère  y  avoir  recours... 

Privés  de  ce  renseignement,  ira-t-on  par  prin¬ 
cipe  dénuder  l’artère  humérale  et  sa  bifurcation  et, 
au  cas  où  elle-même  ou  ses  branches  de  division 

Volkmauu  traité  par  artériectomie  humérale  (Bull,  et  Mém.  de 
la  Société  nationale  de  chirurgie,  1“'  mars  1933,  p.  391). 

(7)  Carcassonne  (Rapport  de  Darcourt),  Des  directives 
nouvelles  fournies  par  l’artériograpliie  dans  le  traitement  du 
syndrome  de  Volkraami  (Société  de  chirurgie  de  Marseille, 
n»  10,  décembre  1933,  p.  443). 

(8)  P.  Mathieu,  Padovani,  Retulle  et  Normand,  Syn¬ 
drome  de  Volkmann  traité  par  artériectomie.  Etude  histo¬ 
logique  de  l’artère  humérale  oblitérée  (Presse  médicale,  n"  92, 
17  novembre  1934,  p.  1819). 

(9)  Cité  par  P.atel  iu  Lyon  chirurgical.  1926,  p.  1393.  — 
Patel  et  Viannay,  Rétraction  isolée  des  muscles  flé¬ 
chisseurs  des  doigts  (Gazette  des  hôpitaux,  9  et  16  mai  1903, 

p.  541  et  579). 
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ne  battraient  pas,  en  pratiquer  l’ablation  ?  Si  les  En  somme,  des  deux  méthodes,  l’une  d'examen, 
vaisseaux  restent  perméables,  devra-t-on  tout  au  l’autre  de  traitement,  qui  ont  fait  parler  à  nouveau 
moins  faire  une  sympathectomie  péri-humérale  ?  de  la  maladie  de  Volkmann,  que  peut-on  penser  ? 

Pour  ma  part,  je  ne  le  pense  pas.  J’ai,  comme  Peut-être  est-il  un  peu  tôt  pour  avoir  une  opi- 
je  le  disais  plus  haut,  opéré  au  cours  de  ces  der-  nion.  Et  pourtant  on  peut,  je  crois,  sans  courir 

nières  années  4  malades.  Chez  l’un,  ime  artério-  grand  risque  de  se  tromper,  dire  que  l'on  ne  se 

graphie  avait  été  faite  et  avait  montré  que  l’ar-  hasardera  plus  guère  à  faire  dans  le  syndrome  de 

tère  radiale  était  oblitérée  ;  j’ai  donc,  en  dehors  Volkmânü  des  artériographies,  tout  au  moins 

d’un  raccourcissement  des  os  de  l’avant-bras  et  avec  la  technique  et  avec  les  produits  actuels, 

d’une  désinsertion  musculaire,  fait  une  artériec-  Pour  l’artériectomie,  je  crois  qu’on  en  restrein- 


C 


tomie  du  segment  radial  oblitéré.  Chez  les  autres, 
ne  possédant  pas  de  renseignements  fournis  par 
l’artériographie,  j’ai  été  examiner  la  région  de  la 
bifurcation  :  j’ai  constaté  qu’aucune  artère  ne 
paraissait  oblitérée  ;  une  artériectomie  ne  me 
parut  donc  pas  pouvoir  être  envisagée,  et  je  n’a¬ 
vais  pas  assez  de  confiance  dans  les  avantages 
et  même  dans  la  simple  innocuité  d’rme  sympa¬ 
thectomie  pour  en  pratiquer  une.  Je  m’en  suis 
donc  abstenu  ;  je  n’ai  fait  qu’une  résection  des  os 
de  l’avant-bras  avec  diminution,  musculaire.  Èt  les 
toutes  récentes  communications  de  M.  Eeriche  (i) 
et  de  M.  Eeveuf  (2)  à  la  Société  nationale  de  chi¬ 
rurgie  SUT  les  échecs  des  sympathectomies  dans 
le  traitement  du  Syndrome  de  Volkmann,  ne  me 
font  pas  regretter  mon  abstention, 

(1)  R,  I^ERiCHE,  A  propos  d’un  échec  de  la,  sympathec¬ 
tomie  péri-humérale  et  d’une  artériectomie  dans  un  syndrome 
de  Volkmann  typique  amélioré  ultérieurement  par  la  désin¬ 
sertion  des  fléchisseurs  {Bull  et  Mim.  de  la  Société  nationale 
de  chirurgie,  séance  du  a?  février  I935v  p.  295). 

(2)  J.I,EVEUF,  Syndrome  de  Volkmann.  Echec  del’artériec- 
tomie  (Bull  et  Mém.  de  la  Société  nationale  de  chirurgie, 
27  février  1935,  p.  300). 


dra  strictement  l’application  aux  cas  où  l’on  sera 
bien  certain  qu’un  segment  artériel  est  oblitéré. 

Quant  à  la  sympathectomie,  les  indications 
n’en  apparaîtront  sans  doute  pas  encore  à  tous 
avec  la  même  évidence. 

Mais,  de  toutes  façons,  je  suis  persuadé  que  l’on 
va  maintenant  accorder  plüs  d’intérêt  qu’on  ne 
l’avait  fait  en  ces  derniers  temps  aux  opérations 
purement  orthopédiques,  à  savoir  aux  raccourcis¬ 
sements  du  squelette  et  aux  désinsertions  muscu¬ 
laires. 

Pour  les  désinsertions  musculaires,  je  ne  vois 
pas  ce  qu’il  y  aurait  à  faire  de  plus  qüe  ce  qui  a 
été  recommandé  dans  la  thèse  de  Jean  Berger  : 
il  faut  désiflsérer  les  fléchisseurs,  seCtiôntter  ou 
dérinsérer  le  rond  et  le  carré  pronâteur.  Mais  il  est 
bien  certain  que  ces  opérations  musculaires  ne 
peuvent  à  elles  seules  corriger  la  griffe  ;  elles  ne 
sont  que  le  complément  d’un  raccourcissement 
du  squelette,  qùi  reste  au  fond  l’élément  princijial 
de  l’intervention. 

Pour  ce  raccourcissement,  on  a  proposé  de  sub¬ 
stituer  à  la  résection  des  os  de  l’avant-bras  une 
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résection  des  os  du  poignet.  M.  Pouzet  (I)  a  obteiiü 
ainsi  un  beau  succès.  Mais,  niême  si  l’on  niet  à 
part  les  inconvénients  qUe  peut  avoir  cette  opé¬ 
ration  pour  la  mobilité  du  poignet,  elle  ne  per¬ 
mettra  en  bien  des  cas  qü’un  raccourcissement 
insuffisant. 

En  définitive  c’est  donc  la  résection  anti- 
brachiale  qui,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  me  paraît  le  moyen  le  plus  sûr  et  le  meil¬ 
leur. 

Certes,  elle  n’est  pas  Sans  inconvénient  :  ces 
résections  sont  assez  délicates.  Pohr  donner  le 
résultat  qu’on  attend  d’elles,  elles  doivent  être 
fort  étendues  :  dans  la  dernière  opération 'que  j’ai 
faite,  j’ai  dû  réséquer  4*^”', 5,  et  il  s’agissait  d’un 
enfant  de  neuf  ans.  Il  devient  âlorS  difficile  de 
maintenir  les  extrémités  osseuses  en  position 
correcte  :  M.  Nové-Josserand  (2)  y  insistait  à 
juste  titre  il  n’y  a  pas  longtemps. 

Et  c’est  pourquoi  j’ai  substitué  à  la  résection 
transversale  ou  oblique,  une  résection  en  cheOron 
qui  permet  l’emboîtement  des  extréinités  osseuses 
etj  partant,  ün  affrontement  plus  stable  (fig.  3). 
Peut-être  poutra-t-on  éviter  plus  souvent  ainsi 
l’emploi  de  plaqües  de  contention.  jDans  les  detlx 
cas  où  je  l’ai  pratiquée,  j’ai  dû  Cependant  y  avoir 
recours;  une  fois  j’ai  pu  ne  mettre  qu’une  plague 
au  niyeau  de  l’un  dès  deux  os  ;  l’autre  fois,  j’ai 
dû  mettre  une  plaque  sür  chacun  d’eux. 

Ea  technique  de  ces  ostéotomies  est  évidemment 
un  peu  plus  complexe  qüe  celle  des  ostéotomies 
transversales  ou  obliqüeS  :  il  faut  dénuder  plus 
largement  les  os  ;  ce  n’est  guère  de  plus  qu’avec 
üne  scie  électrique  qu’oh  peut  faire  des  sections 
qüi  s’adaptent  exactement,  et  la  scie  électriqüe  est 
un  instrument  dont  beaucoup  de  chirurgiens  ne 
savent  pàs  encore  bien  se  servir...  Je  crois  cepen¬ 
dant  que  ces  ostéotomies  marquent  un  réel  pro¬ 
grès;  Elles  m’oht  donné  satisfaction  dans  leS , 
deux  Cas  OÙ  je  les  ai  pratiquées. 

Il  me  semble  eh  résumé  que,  compte  tenu  des 
travaux  récents,  parus  sur  l’affection,  le  traite¬ 
ment  d’ün  syndrome  de  VoUimann  dé  forme 
typique  doit  être  mené  actuellement  dé  la  façon 
suivante  :  ràecoufbisSeMeht  du  sijuelétlé  anti- 
bntchiàl  par  Une  obtéotoràie  en  chevron  deb  deux  'Os 
de  l’dVâHt-bràs  faite  à  là  scie  êlèctriqüe  ét  suffi¬ 
samment  étendue  pbiir  qtie  les  doigts  puissent 

(i)  Pouzet»  Traitement  d’üne  rétraction  iËChéitniqüé  de 
Volkmaun  par  résection  articulaire.  Présentation  de  la 
maladè  [L’ràH  Éhirurgicaï,  n»  5,  septembre-octobre  1933, 
p.581). 

(4)  Nové-Josskrand,  Maladie  de  Volkmann.  Résection 
•Uti-btacUlale  1,  jafaViér-féinier  1934, 

P.91). 


s’allonger  complètement  même  lorsque  le  poignet 
est  mis  en  hyperextension  ;  maintien  oü  non  par 
une  plaque  dès  extrémités  osseuses  suivant  la 
stabilité  de  l’emboîtement.  Désinsertion  des  flé¬ 
chisseurs  superficiels  et  profonds,  et  section  ou 
désinsertion  des  rond  ét  carré  pronateurs. 

En  Un  autre  temps,  précédant  ou  suivant 
celui-ci,  on  ira  explorer  la  bifurcation  artérielle, 
et  au  cas  où  un  segment  artériel  serait  certaine¬ 
ment  altéré,  on  eu  pratiquera  la  résection. 


TROIS  CAS 
D’ARTHROPATHIE 
NERVEUSE  MÉCONNUE 

Cari  RŒDERER 

Ees  arthropathies  nerveuses  paraissent  être  l’occa¬ 
sion  d’erreurs  de  diagnostic  assez  fréquentes  dans 
les  milieux  non  spécialisés. 

I.orsque  le  malade  ignore  l’affection  générale 
dont  il  est  atteint,  dans  les  formes  frustes  ou  débu¬ 
tantes  de  tahcs  ou  de  syringomyélie,  les  mani¬ 
festations  d’une  ostéo-arthropathie  entrant  de 
pîain  pied  dans  la  climque,  sont  de  natuie  —  on  le 
conçoit  —  à  donner  le  change  au  praticien  non 
prévenu.  C’est  vers  le  chirurgien  et  non  vers  le 
neurologue  que  ces  malades  sont  dirigés,  faisaient 
remarquer  Mériel  et  Sestan  dans  un  ancien  article 
du  Toulouse  médical,  et  de  fait,  c’est  dans  un 
milieu  chirurgical  que  Georges  Naud  découvrit 
les  trois  ostéo-artliropathies  du  coude  dans  la  syrin? 
gomyélie  qui  firent,  sous  l’égide  de  M.  Braine  et  de 
M.  Alajouamne,  d’autre  part,  l’objet  de  sa  thèse 
récente  (3). 

C’est  aus,si  au  titre  de  la  chirurgie  orthopédique 
que  nous  eûmes  trois  fois,  ces  temps  derniers, 
l’occasion  d’être  consulté  et  de  redresser  des 
erreurs  d’aiguillage. 

Dans  une  circonstance,  il  s’agissait  d’une  syrin¬ 
gomyélie  et  dans  deux  autres  cas  de  tabès  débu¬ 
tant. 

De  cas  qui  se  rapporte  à  la  syringomyélie  est  le 
plus  instructif.  Ea  malade  était  une  femme  de 
cmquante-cmq  ans,  d’un  excellent  milieu  de 
haute  bourgeoisie,  habituée  à  s’observer.  Depuis 
quelques  années,  elle  avait  commencé  à  ressentir 
tine  gêne  dans  l’épaule  gauche,  une  certaine  mala¬ 
dresse  dans  les  mouvements  de  ce  bras,  accompa- 

(3)  Georges  Nour»  Contribution  à  l’étude  des  ostéo-arUiro- 
pàtuiài  ma  kibÿruititadÿâië,  f  hèta  Pmi,  ms- 
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gnée  de  sensations  d’engourdisement  descendant 
dans  la  main.  Peu  à  peu,  en  plusieurs  mois,  la 
jointure  avait  augmenté  de  volume  puis  une 
poussée  de  gonflement  s’était  produite  assez 
aiguë,  associée  à  la  diffusion  d’un  œdème  local,  dur, 
ne  gardant  pas  le  godet  et  à  des  troubles  vaso- 
uioteur.s  légers,  un  peu  d’hyperthermie  locale,  nue 
dilatation  des  veines. 

C’est  dans  ces  conditions  que  cette  malade 
avait  demandé  conseil  à  un  excellent  chirurgien, 
maître  des  hôpitaux,  qui  en  présence  de  cet 
aspect  inflammatoire,  autant  pour  établir  un 
diagnostic  que  pour  préparer  un  traitement 
immobilisateur,  fit  une  ponction  qui  lui  permit  de 
retirer  un  liquide  filant,  séreux,  moyennement 
hématique.  Comme  cette  malade,  par  ailleurs, 
présentait  divers  autres  symptômes  d’arthrite 
chronique  banale,  aux  genoux,  aux  chevilles,  des 
déformations  légères  des  doigts,  il  pensa  se  trouver 
en  présence  non  point  de  l’exceptionnelle  scapu- 
lalgie  néanmoins  possible  à  cet  âge,  mais  (la  radio¬ 
graphie  étant  quasi  négative)  d’une  poussée 
dans  une  arthrite  chronique.  Il  recommanda  donc 
une  immobilisation  relative  et  une  cure  thermale 
qui  d’ailleurs  fut  suivie. 

Une  période  de  cahne  survint  alors  qui  dura 
environ  un  an.  Puis,  en  six  mois,  avec  de  nouveaux 
symptômes  de  gêne,  de  lassitude  de  cette  épaule, 
un  gonflement  se  reproduisit,  puis  les  symptômes 
identiques  aux  premiers  se  précipitèrent  et  four¬ 
nirent  le  même  tableau  clinique,  moins  inflam¬ 
matoire  pourtant  que  la  première  fois.  Ua  malade 
vint  alors  me  consulter.  U’épaule  était  énorme, 
déformée,  recouverte  de  téguments  infiltrés,  non 
point  blancs  et  luisants  mais  légèrement  colorés, 
traversés  de  quelques  vaisseaux  dilatés  et  plus 
chaude  nettement  que  les  régions  voisines. 

La  palpation  permettait  de  reconndtre  une 
fluctuation  véritable  et  l’on  pouvait  surtout  aisé¬ 
ment  provoquer  une  véritable  dislocation  de  la 
jointure  ;  la  tête  luxée  se  promenait,  à  la  demande 
des  pressions,  indifféremment  en  arrière  et  en 
avant  de  la  glène.  U’indolence  —  relative,  car  la 
malade  était  malgré  tout  gênée  par  ces  manœuvres 
—  attira  notre  attention  sur  la  possibüité  d’une 
affection  nerveuse,  et  l’interrogatoire  nous  montra 
que  cette  malade,  sans  d’ailleurs  y  avoir  jamais 
ajouté  d’importance,  avait  remarqué  qu’elle  dis¬ 
tinguait  mal  le  froid  du  chaud,  transportait,  à 
rétoimement_des  siens,  des  fers  à  repasser  ou  des 
casseroles  impossibles  à  toucher  pour  les  autres, 
se  souvenait  que  jetme  femme  elle  était  forcéei 
pour  apprécier  la  fièvre  de  ses  enfants,  de  mettre  sa 
joue'et  non  "sà“màin\*âiii  contact  "dê^lêür’*^au, 
appréciait  avec  le  genou  la  cli^éûr~ de  léuii°baias. 
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Bile  portait,  d’ailleurs,  deux  ou  trois  cicatrices 
de  brûlures  dont  elle  avait  oublié  l’origine. 

Un  examen  plus  complet  montra  qu’il  s’agis¬ 
sait  bien  d’une  syringoniyélie  à  forme  particulière¬ 
ment  lente  et  modeste  dont  on  retrouva  les 
premières  traces  dans  les  anamnestiques  dès  la 
fin  (le  l’adolescence,  diagnostic  qui  fut  confirmé 
par  M.  Alajouaniiie. 

Ua  radiographie,  fait  intéressant,  était  à  peu 
près  négative  qui  montra  la  conservation  des 
contours  osseux  et,  comme  il  est  coutume  à 
l’épaule,  nonpoint  les  proliférations  ostéophytiques 
que  l’on  trouve  au  niveau  du  coude  mais  non  plus 
d’aüleurs,  cette  résorption  dela.tête  humérale  qui 
revêt  les  ostéo-arthropathies  de  la  scapulo- 
humérale  d’un  type  atropluque  bien  connu.  Mais 
ce  sont  là  des  détails  extérieurs  à  notre  sujet  (i). 

Ue  second  cas  a  trait  à  une  gros  genou  atteint, 
d’arthrite  isolée  chez  une  malade  de  soixante  ans, 
très  forte  quoique  très  active.  Ici,  c’est  la  consta¬ 
tation  d’ostéophytes  très  abondants  autant  que 
d’une  hydarthrose  très  importante  survenue, 
disait  la  malade,  d’une  façon  extrêmement  bru¬ 
tale,  en  quelques  jours,  qui  dirigea  notre  exa¬ 
men  vers  la  possibilité  d’un  tabes  fruste  absolu¬ 
ment  ignoré  et  qui  surprit  fort  le  médecin  de 
la  famille. 

Ue  troisième  cas  est  également  assez  sympto¬ 
matique.  Ua  malade  de  soixante  ans  environ,  dont 
il  s’agit,  était  scoliotique  depuis  son  jeune  âge, 
avait  été  soignée  comme  telle,  avait  même  porté 
un  corset  une  partie  de  son  existence.  Il  s’agis¬ 
sait  d’une  scoliose  gauche  lombaire.  Brusquement, 
en  quelques  jours,  elle  s’effondra  dans  le  sens  de  sa 
déviation  au  point  que  son  bras  droit  tombait  à  une 
dizaine  de  centimètres  du  bassin.  La  scoliose, 
d’ailleurs,  était  non  pure  mais  s’accompagnait 
d’une  très  forte  cyphose  inférieure.  Cette  défor¬ 
mation  rapide  s’était  produite  sans  aucune  dou¬ 
leur  et  il  était  possible,  par  des  manœuvres  de 
douceur,  de  corriger  dans  une  certaine  mesure, 
en  procédant  avec  patience,  une  partie  de  la  défor¬ 
mation. 

Les  étrangetés  de  cette  déformation,  les 
constatations  anormales  de  notre  examen,  nous 
amenèrentà  des  recherches  d’ordregénéralquinous 
révélèrent  des  signes  formels  de  tabes.  Le  glisse¬ 
ment  de  l’arthropathie  tabétique  s’était  produit 
suivant  l’ordonnance  mécanique  de  la  déviation 
préexistante.  La  radiographie  ne  montra  pas 
encore  d’ostéophytes  volumineux,  mais  cet  état 
d’os  raréfié  qui  fait  partie  du  cortège  habituel  de 
la  pré-arthropathisation.  • 

(i)  Tixier,  Rocbbt,  Ddcroüx,  ArthropathJe  syrlng.  de 
l’épatde,  Lyon  médical,  1925,  p.  993. 
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Il  ne  nous  appartient  pas  d’insister  sur  ces 
symptômes  arthrologiques,  si  fréquents  dans  cer¬ 
taines  lésions  médullaires  qu'on  peut  les  considérer 
presque  comme  des  symptômes.  Une  très  impor¬ 
tante  Revue  générale  de  la  question  a  été  récem¬ 
ment  publiée  dans  la  Revue  du  rhumatisme  (i) 
parMM.Alajouanine  et  Tburel,  qui  est  de  nature  à 
intéresser  même  les  non  spécialistes. 

Nous  avons  voulu  rappeler  avec  ces  auteurs 
que  l’ostéo-arthropathie  nerveuse  peut  même 
constituer  la  manifestation  initiale  d’une  maladie 
qui  reste  longtemps  ignorée  (2).  Ues  erreurs  aux¬ 
quelles  donnent  lieu  ces  cas  sopt  d’autant  plus 
excusables  qu’il  existe,  au  cours  de  l’évolution  de 
ces  ostéo-arthyopathies  et  quelquefois  par  pous¬ 
sées,  des  manifestations  vasculo -sympathiques 
précédant  les  lésions  ostéo-articulaires  qui  peuvent 
singulièrement  impressionner  et  faire  croire  à 
une  lésion  inflammatoire  (3). 

Quant  aux  ostéo-arthropathies  de  la  colonne 
vertébrale,  il  convient  —  en  cas  de  tabes  soup¬ 
çonné  et  encore  mieux  de  tabes  avéré  —  d’en 
prévoir  l’apparition  par  des  radiographies  espacées 
régulièrement,  car  il  est  possible  alors  de  prendre, 
en  cas  d’alerte,  des  mesures  préventives  par  le 
port  d’appareils  de  soutien. 

Ue  redressement  est  en  général  possible,  d’ail¬ 
leurs,  une  fois  la  lésion  constituée.  Il  s’obtient 
par  plusieurs  plâtres  successifs  dont  chacun  ne 
réalise  parfois  qu’un  tout  petit  progrès  sur  le  pré¬ 
cédent;  procédé  qui  exige  beaucoup  de  patience 
et  en  tout  cas  beaucoup  de  méthode. 

Ue  résultat  acquis  est  fixé  par  une  gaine  de 
celluloïd  qu’il  n’est  point  toujours  facile  à  faire 
supporter  aux  malades,  de  telle  façon  qu’on 
regrette  davantage  que  ces  cas  d’ostéo-arthfopa- 
thie  vertéh^alè  ne  relèvent  pas  de  l’ostéosynthèse. 

(1)  .(VÇ-AIWANINE  et  Thürei.,  Revue  du  rhumatisme,  u®  3, 
ii^ars  1935. 

(2)  Roger,  Antonin  et  Crémieüx,  Revue  ^le  neurologie, 
1925',  t.  I,  p.  391. 

(3)  André  Thomas  et  Küdelski,  I,es  troubles  sympa¬ 
thiques  et  les  arthropathies  tabétiques  (Paris  méHcal,  1929, 
t.  ÏI,  p.  286).  — .  Alajouanine  et  Mauric,  Presse  médicale, 
7  octobre  1933. 
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Le  traitement  de  la  tuberculose  rénale 
à  forme  chirurgicale. 

D’après  C.  CiCERI  (Indicazioni  ed  esiti  di  cure  per  la 
tuberculosi  reuale,  Giorn.  veneto  di  scienze  mcdiche, 
t.  VIII,  n“  9,  septembre  1934),  lésions  débutantes  de 
tuberculose  expérimentale  d’un  rein  ont  tendance  à 
régresser-  ou  même  à  guérir  après  ablation  du  rein  opposé  ; 
la  néphrectomie  produit  au  niveau  de  l’autre  rein  une 
hyperémie  avec  hyperplasie  et  hyperfonctionnement 
qui  persiste  pendant  environ  rm  mois,  puis  fréquemment 
la  prolifération  du  tissu  conjonctif  de  soutien  et  une 
sclérose  modérée  ;  ces  modifications  sont  semblables  à 
celles  que  détermine  au  niveau  d’un  rein  l’énervation  de 
son  artère  ;  l’hyperémie  et  la  prolifération  conjonctive 
réparent  et  circonscrivent  la  lésion  tuberculeuse. 

En  clinique,  à  moins  de  contre-indications  particulières, 
ôn"  doit  faire  la  néphrectomie  avec  de  préférence  l’abla¬ 
tion  du  segment  malade  de  l’uretère  ;  la  néphrectomie 
partielle  a  parfois  des  indications  ;  la  néphrectomie  et  la 
décortication  donnent  de  mauvais  résultats.  Dans  la 
tuberculose  bilatérale,  la  néphrectomie  du  rein  le  plus 
atteint  est  indiquée  lorsque  l’autre  rein  garde  une  valeur 
fonctionnelle  suffisante  et  ne  présente  pas  de  lésions  trop 
étendues  ;  après  l’intervention,  les  lésions  du  rein  restant 
peuvent  s’améliorer.  Da  grossesse  ne  contre-indique  pas 
la  néphrectomie,  qui  est  dans  la  règle  bien  supportée.  Des 
compUcations  immédiates  de  la  néphrectomie  sont  les 
lésions  des  viscères  voisins  et  l’anurie  réflexe  ;  les  com¬ 
plications  lointaines  sont  les  fistules,  les  abcès  froids,  les 
cystites  rebelles  et  l’anurie  par  néphrite  aiguë  du  rein 
restant  :  Ciceri  eu  a  observé  deux  cas  et  les  a  traités  par 
la  décapsulation  qui  lui  a  donné  un  succès.  De  traitement 
médical  est  indiqué  avant  et  après  l’opération. 

Sur  130  cas,  Ciceri  a  eu  une  mortalité  immédiate  de 
1,54  p.  100  par  insulfisauce  fonctionnelle  de  l’autre  rein 
et  rme  mortalité  éloignée  de  12,3  p.  100  par  néphrite 
ou  tuberculose  de  l’autre  rein,  par  grauulie,  par  broncho- 
pneumonie  tuberculeuse. 

DuciEN  Rouquès. 

Valeur  des  réactions  sérologiques 
de  la  syphilis  faites  avec  le  sang  de  cadavre. 

Des  premières  recherches  sm-  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  avec  le  sang  de  cadavre  sont  dues  à  Pick  et  Pros- 
kauer  qui  ccjncjurqpt  eii  1908,  à  sa  valçpç  ;  mais  Içs 
îésultafs.  des  ïeçhçrçhes  ^^téTie\u:es  furent  assez,  discor¬ 
dants  pour  que  la  réaction  ne  soit  pas  entrée  flans  la  pra¬ 
tique  des  instituts  fl’anatomie  pathologique. 

Da  question  a  reRfis  de  l’intérêt  avec  Jes,  travaux  de 
J  ufline  sur  la  transfusion  de  sang  fle  cadavre  ;  cet  autent 
pense  qna  les  réactions  fle  Wassermann  et  fle  IÇaim  don¬ 
nent  des  résultat®,  concordants  et  peuvent  être  utilisées 
pour  ie  diagnostic  de  la  syphilis  fl’uu  çaflavre.  D.’ exacti¬ 
tude  fle  çes.  conclusions  ayant  été  diverseincut  appîéçifle, 
M.  BorTOéozzi  (De  moderne  reazioni  slerologiche  per 
la  sifilide  sul  sangue  caflayeriCP,  Giçrn,  di,  B,atler,.  e 
fnimmol;  t.  XIII,  n»  4,  octobre  1934).  a  fait  coflipara- 
tivement  les  réactions  de.  Wassermann,  de  Huiler,  fle 
Heinieke  (M.  K..  R,  II)  et  de  Sachs-WitH>sky  ayant  et 
après  la  mort  flans  501  cas  ;  les  réactions  positives,  ayant 
le  décès,  (8  cas),  l’ont  tonjc.nfs  été  égaleinent,  après. 
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par  contre,  les  réactions  non  spécifiques  apparues  après 
le  décès  ont  été  nombreuses  (14  cas,  soit  28  p,  100),  la 
positivité  existant  pour  les  quatre  réactions  ou  seulement 
pour  une  ou  plusieurs  etsans  qu’aucune  présente  unesupé- 
riorité  bien  nette.  Ces  réactions  non  spécifiques  sont  dues 
à  des  modifications  physico-chimiques  et  physiques  du 
sang  cadavérique  qui  dépendent  plus  de  la  température 
ambiante  (les  pseudo-réactions  sont  plus  fréquentes  en 
été  qu'en  hiver)  que  du  degré  de  décomposition.  On  re¬ 
tiendra  de  ces  recherches  qu’il  y  a  intérêt  à  pratiquer 
plusieurs  réactions  avec  un  mêmé  sérum  etqu’elles  ontplus 
de  valeur  pour  éliminer  la  syphilis  que  pour  l’affirmer. 

Lucien  Rouquès. 

Mode  d’action  de  l’immunité  créée 
par  l’anatoxine  diphtérique. 

Comment  un  organisme  vacciné  contre  la  diphtérie 
se  défend-il  contre  l’attaque  des  bacilles  ?  L’antitoxine 
spécifique  est-elle  la  seule  modification  produite  dans 
l’organisme  par  la  vaccination  ?  L’organisme  reste-t-il 
totalement  indemne  à  la  façon  des  animaux  tels  que  le 
rat  ou  le  chien  ayant  une  immunité  naturelle  tout  en 
n’ayant  pas  d’antitoxine  dans  le  sang  ?  S’il  subit  les 
dommages  de  bacilles  soit  très  virulents,  soit  doués  d’un 
pouvoir  toxigène  très  élevé,  comment  l’organisme  se 
défend-il  contre  l’intoxication  et  répare-t-il  les  lésions  ? 
Tels  sont  les  problèmes  qu’ont  étudiés  G.  Ramon, 
R.  DebuE  et  G.  SfîE  {Revue  d'immunologie,  t.  I,  11“  i, 
janvier  1935)  ;  ils  ont  injecté  comparativement  à  des 
séries  de  cobayes  vaccinés  par  l’anatoxine  et  non  vaccinés 
un  bacille  à  pouvoir  pathogène  élevé,  un  bacille  diphté- 
rimorphe  à  pouvoir  toxigène  inappréciable  et  de  la  toxine 
pure  ;  une  autre  série  d’expériences  a  été  faite  sur  des 
cobayes  immunisés  passivement  par  une  injection  de 
.sérum  la  veille  de  l’inoculation  des  bacilles.  L)e  leur.s 
recherches,  il  résulte  que  la  présence  de  l’antitoxine  est 
la  seule  modification  consécutive  à  la  vaccination  qui 
soit  décelable  dans  l’organisme  ;  l’antitoxine  a  un  pouvoir 
direct,  antitoxique,  et  un  pouvoir  indirect,  antimicro¬ 
bien  ;  les  bacilles  trouvent  chez  les  vaccinés  un  terrain 
peu  propice  à  leur  développement  car,  contrairement  à  ce 
qui  se  passe  chez  les  témoins,  il  n’y  a  pas  de  nécrose  au 
point  d’inoculation  ;  d’autre  part,  l’absence  d’intoxica¬ 
tion  générale  et  locale  permet  aux  éléments  naturels  de  la 
lutte  antimierobienne  d’intervenir  avec  précocité  et 
vigueur. 

Lucien  Rouquès. 

Résultats  de  la  conservation  de  l’utérus  dans 
le  traitement  opératoire  des  affections  an¬ 
nexielles  bilatérales. 

On  connaît  les  merveilleux  résultats  de  l’École  d’Alger 
dans  le  traitement  d’urgence  des  cas  les  plus  désespérés 
de  rupture  de  pyosalpynx.  Préconisant  dans  la  règle  le 
simple  drainage,  Costantini  et  Sabadlni  en  ont  obtenu 
non  seulement  des  succès  immédiats,  mais  encore  des 
guérisons  durables  avec  parfois  même  restitutio  ad  inte- 
grum. 

Dans  un  ordre  d’idées  voisin,  Costantini  et  MUoH.Bri- 
GOI,  {l’Algérie  médicale,  février  1935,  p.  97-109)  revien¬ 
nent  à  la  vieille  opération  de  Lawson-Tait  :  conservation 
de  l’utérus  sain  en  cas  d’ablation  même  bilatérale  des 
annexes.  Passant  en  revue  toutes  les  variétés  d’interven¬ 
tions  conservatrices,  Costantini  déconseille  la  conserva- 
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tion  d’un  ovaire,  l’hystérectomie  fuudique,  et  préconise 
la  conservation  intégrale  de  l’utérus  avec  ablation  com¬ 
plète  des  annexes  telle  que  la  pratiquent  Gayle,  Villard 
et  leurs  élèves.  Il  semble  que  la  greffe  dans  la  grande 
lèvre  ou  dans  l’épiploon  d’un  fragment  d’ovaire  complète 
utilement  cette  intervention. 

Rapportant  une  quarantaine  d’observations,  Costan¬ 
tini  montre  les  avantages  de  l’opération  de  Lawson- 
'l'ait  : 

Statique  pelvienne  parfaitement  respectée  ; 

Diminution  de  la  gravité  de  l’intervention  ; 

Réapparition  des  règles  dans  30  à  40  p.  100  des  cas  ; 

Enfin,  même  en  cas  de  ménopause  définitive,  les 
troubles  vago-sympathiques  se  montrent  réduits  au 
minimum. 

BT.  Bernard. 

Nouveaux  cas  de  tumeurs  malignes  du  pou¬ 
mon. 

Présentant  un  certain  nombre  de  cancers  primitifs 
du  poumon,  Vaedès  Lambea,  directeur  du  Service  de 
tuberculose  pulmonaire  de  l’hôpital  militaire  de  Madrid- 
Carahanchel,  ajoute  les  commentaires  suivants  {La 
Medicina  Ibera,  i6  mars  1935,  p.  405-409)  : 

Les  néoplasmes  du  poumon  sont  fréquents  et  on  doit 
toujours  en  clinique  penser  à  eux. 

Certams  d’entre  eux  sont  compatibles  avec  un  état 
général  florissant  pendant  une  longue  période. 

Le  syndrome  récurrentiel  se  rencontre  fréquemment 
dans  l’épithélioma  primitif  du  poumon. 

Le  cancer  du  poumon  est  souvent  douloureux  ;  la 
douleur  est  ici  un  véritable  symptôme  d’alarme. 

Le  syndrome  fébrile  est  fréquent,  mais  fort  varialik; 
d’un  sujet  à  l’autre. 

Dès  que  l’état  général  est  touché,  l’évolution  de  l’affec¬ 
tion  est  particulièrement  rajiide  et  donne  lieu  prompte¬ 
ment  à  une  cachexie  aigue, 

F, T,  Bernard. 

Quelle  conduite  faut-il  tenir,  dans  les  sec¬ 
tions  artérielles  traumatiques  de  la  racine 

des  membres,  envers  la  veine  satellitesaine. 

D’une  étude  expérimentale  très  complète  et  particuliè¬ 
rement  consciencieuse,  P.  LaumoniER  {Bordeaux  chirur¬ 
gical,  1935,  n<>*  I  et  2)  tire  les  conclusions  suivantes  ; 

Si  la  ligature  veineuse  semble  nettement  favorable 
dans  ses  effets  immédiats  (et  ceci  d’autant  plus  que  cette 
ligature  a  porté  plus  haut) ,  il  n’en  est  pas  de  même  des 
effets  secondaires. 

En  étudiant  les  résultats  éloignés  de  cette  ligature,  par 
l’artériographie,  ou  constate  qu’elle  doit  être  remplacée 
avantageusement  par  la  résection  du  vaisseau.  On  peut 
donc  conclure,  en  présence  d’une  section  artérielle,  qu’il 
est  bou  de  ne  pas  négliger  la  veine  satellite.  En  en  pra¬ 
tiquant  la  résection  on  luttera»  efficacement,  non  seule¬ 
ment  contre  les  accidents  de  gangrène  ischémique  immé¬ 
diate,  mais  encore  contre  les  troubles  fonctionnels  tardifs. 

Notons  en  passant  que  l’étude  systématique  des  chro- 
naxies  n’a  apporté  aucun  élément  nouveau  dans  cette 
discussion. 

ET.  Bernard. 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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Pharmacologie  —  Formules  chimiques 
Physiologie — Accidents  —  Posologie 

Jacques  FORESTIER  et  Andrée  CERTOKCir  Y 

Ancien  interne  des  hôpitaux 

Médecin  de  l’hospice  Reine- 

Hortense,  à  Aix-les-Bains. 

I.  —  HISTORIQUE. 

Il  est  classique,  en  parlant  de  la  thérapeutique 
par  les  sels  d’or,  de  déclarer  que  l’emploi  de  ce  métal 
remonte  à  la  plus  haute  antiquité.  Si  cette  proposi¬ 
tion  est  exacte  littéralement,  ü  ne  semble  pas  que 
l’or  ait  été  utilisé  sous  une  forme  véritablement 
active,  sauf  pendant  ces  dernières  années. 

En  efîet,  si  Paracelse  pensait  qu’ü  était  possible  de 
dégager  l’or  du  plomb,  de  même  que  la  pierre  phi¬ 
losophale  peut  délivrer  des  maladies,  là,  encore 
moins,  il  ne  semble  pas  qu’on  ait  tenté  d’incorporer 
le  métal  précieux,  avant  lui,  aux  préparations  phar¬ 
maceutiques. 

C’est  lui  qui  prépara  le  premier  la  teinture  de  l’or 
et  il  avait  compris  que,  pour  utiliser  le  métal,  il 
fallait  «  ôter  sa  malléation  et  sa  nature  métallique», 
en  d’autres  termes,  le  transformer  en  sels  assimi¬ 
lables. 

Mais  ce  n’est  qu’avec  les  travaux  d’Ehrlich  sirr  le 
traitement  chimique  des  maladies  parasitaires,  que 
fut  ouverte  la  chimiothérapie  moderne.  Cet  auteur 
démontra,  en  efîet,  les  qualités  antiseptiques  ou 
antivégétatives  du  cyanure  d’or  qui,  in  vitro,  arrête 
le  développement  du  bacille  de  Koch  à  la  dilution 
de  I  sur  200  000  ;  mais  il  ne  détermina  pas  si  c’était 
le  radical  ou  le  métal  qui  jouait  le  rôle  capital  ;  le 
cyanure  fut,  d’ailleurs,  depuis  employé  seul  ou  asso¬ 
cié  à  la  tuberculine,  par  Junka,  Arthur  Mayer,  Petra- 
novich,  dans  les  diverses  formes  de  la  tuberculose. 
Gluck  l'utilisa  dans  le  lupus.  Behring  avait  étudié  le 
cyanure  double  d’or  et  de  potassium,  qui,  à  la  dilu¬ 
tion  de  I  sur  i  000  000,  est  capable  de  tuer  les 
bacîQes  de  la  gangrène. 

Certains  chimistes  ont  tenté,  pour  rendre  le 
cyanure  plus  assimilable,  de  le  combiner  avec  des  sels 
de  bases  organiques.  Peldt,  dès  1917,  avait  réussi  à 
produire  un  composé  qu’il  appela  «  krysolgan  », 
qui  est  le  sel  de  soude  de  l’acide  4  amino-2  amro- 
phénol-i  carbonique.  Ce  sel  compterait  5  p.  100  d’or 
métallique. 

Malgré  ces  efforts  remarquables,  l’usage  pratique 
des  sds  d’or  en  thérapeutique,  autrement  dit  la 
chrysothérapie,  n’était  pas  rentré  dans  la  pratique 
courante,  et  ce  ne  fut  qu’avec  l’utilisatiou  des  com¬ 
posés  chimiques  contenant  de  l’or  et  du  soufre, 
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une  molécule  organique  ou  minérale,  que  les  sels  d’or 
entrèrent  véritablement  dans  la  thérapeutique 
courante. 

A.  Lumière  en  1920  montre  l'action  parasiticide 
des  thiodérivés  métalliques. 

En  1924,  Mollgaard.  vétérinaire  de  Copenhague, 
expérimentant  l’action  des  injections  de  divers 
produits  iQÜiéraux  dans  le  traitcinent  de  la  tubercu¬ 
lose  expérimentale  des  veaux,  fut  amené  à  utihser 
le  thiosulfate  (hyposulfite)  d’or  et  de  sodium,  sel 
cristallisable  qui  avait  été  autrefois  découvert  par 
deux  savants  français  :  P'ordos  et  Gélis,  et,  comme 
il  arrive  si  souvent,  perdu  de  vue. 

Dans  des  expériences,  aujourd’hui  contestées,  il 
crut  démontrer  l’action  bactéricide  directe  in  vivo 
sur  le  bacüle  de  Koch  de  ce  composé  chimique  et  lui 
donna  le  nom  de  «  sanocrysine  »,  sous  lequel  il  fut 
introduit  dans  la  thérapeutique  humaine. 

Les  premiers  ré.sultats  de  la  chry.sothérapie,  dans  le 
traitement  de  la  tuberculose,  furent,  dans  certains 
cas,  merveilleux,  mais  entraînèrent,  en  raison  des 
très  fortes  doses  employées,  des  accidents  assez 
sérieux,  et  même  mortels,  en  proportion  assez  grande 
pour  qu’un  tort  considérable  fût  apporté  à  la  renom¬ 
mée  de  la  nouvelle  méthode,  ce  qui  empêcha  sa  dif¬ 
fusion.  Après  deux  ou  trois  années  de  tâtormements, 
pendant  lesquelles  la  chrysothérapie  fut  introduite 
en  France  et  employée  surtout  par  Léon  Bernard  et 
G.  Mayer,  Dumarest  et  Mollard,  et  leurs  collabora- 
teurs,  on  arriva  à  une  meilleure  posologie  et  à  rme 
connaissance  plus  parfaite  des  indications  médicales, 
et  la  chrysotliérapie,  faisant  un  deuxième  départ  sur 
des  bases  nouvelles  de  doses  plus  petites  et'  mieux 
adaptées,  de  produits  moins  toxiques  nouvellement 
créés,  et  d’indications  plus  précises,  put  enfin  devenir 
ime  méthode  générale  susceptible  d’apporter  ime 
aide  importante  au  traitement  d’im  certam  nombre 
de  maladies  de  nature  infectieuse. 

Les  sels  d’or  furent  utilisés  dans  le  lupus  nodulaire 
et  surtout  le  lupus  érythémateux,  où  ils  firent  mer¬ 
veille. 

En  1928,  l’im  de  nous  proposait  pour  la  pre¬ 
mière  fois  l’application  des  sels  d’or  au  traitement 
des  arthrites  inflammatoires  chroniques  et  nol;mi- 
ment  à  lem-  forme  la  plus  grave,  réputée  jusque-là 
incurable  ;  la  polyarthrite  symétrique  progressive. 
Il  est  prouvé  aujourd’hui  que  les  sels  d’or  constituent 
de  beaucoup  le  meilleur  et,  dans  certains  cas,  l’unique 
traitement  curatif  de  ces  maladies,  qu’ils  peuvent 
guérir  complètement  s’ils  sont  appliqués  précoce¬ 
ment  et  suivant  des  principes  bien  déterminés. 

II.  —  VARIÉTÉS  DES  SELS  D'OR. 

Depuis  les  travaux  de  Mollgaard  (i),  le  nombre  des 
composés  à  base  d’or  proposés  pour  la  thérapeutique 

(i)  MollGaxrd,  On  det  ekspcrlinentelle  Grundlag  for 
Sanocrysinbehandliug  of  'Tuberkulose  {Ugeskrift  for  Laeger, 
25  décembre  1924,  n°  53). 
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s’eçt  élevé  d’une  manière  impressionnante.  Nous  ne 
retiendrons  ici  que  ceux  qui  ont  donné  des  preuves 
certaines  de  leur  activité  et  qui  contiennent  im 
pourcentage  important  d’or  métallique  dans  leur 
molécule.  Nous  pouvons  les  classer  sous  diverses 
rubriques  : 

I®  Les  sels  minéraux  :  Le  plus  connu  et  le  plus 
ancien  est  le  thiosulfate  double  d’or  et  de  sodium, 
c’est  la  sanocrysine,  en  France  la  crisalbine  ; 

2®  Les  sucres  ;  Le  plus  connu  est  le  sel  employé 
couramment,  l’aurothioglucose  ou  solganal  B  de  Feldt  ; 

3®  Les  dérivés  du  thiopropanoî  :  Le  dérivé  sodique 
découvert  par  A.  Lumière  est  V allochrysine.  Le 
dérivé  calcique  également  découvert  par  I,umière 
vient  d’être  présenté  tout  récemment  sous  le  vocable 
oUochrysine&a.svLsp&asion  huileuse. Nousrapprochons 
de  ce  dernier  sel  l’aurothioglycolate  de  calcium  ou 
myoral.  Enfin  le  camphodithiocarbonate  double 
d’or  et  de  sodium  hydraté,  lipaurol,  représentant 
un  sel  spécial  liposoluble. 

Véhicules  d’injection.  — Un  certain  nombre  des 
sels  précédents  sont  solubles  dans  l’eau.  Les  uns, 
comme  la  sanocrysine  on  crisalbine,  ne  peuvent  être 
donnés  sous  cette  forme  qu’en  injection  intravèi 
neuse  par  suite  des  douleurs  provoquées  par  l'injec¬ 
tion  intramusculaire. 

D’autres,  au  contraire,  comme  l’atlochrysine,  la 
myochryslne,  le  solganal  B,  également  hydro¬ 
solubles,  s’injectent,  plus  volontiers,  sous  la  forme 
intramusculaire,  en  raison  de  leur  causticité  envers 
l’endoveîne. 

Un  certain  nombre  de  ces  sels  sont  maintenant 
présentés  en  suspension  huileuse  dont  nous  dirons 
ultérieurement  les  avantages.  On  utilise  générale¬ 
ment,  soit  de  l’huile  d’oUve,  soit  de  l’huUe  d’amandes 
douces,  etla  poudre  finement  porph3rrisée  est  Injectée 
mélangée  à  l’huile. 

Tel  est  le  cas  du  solganal  B  huileux  ou  oléo-solga- 
nal,  de  la  myochryslne  huileuse  en  solution  à  5  et 
à  10  p.  100,  de  l’oléo-sanocrysine  et  de  l’oléochrysine 
calcique. 

Quant  au  myoral,  il  est  insoluble  dans  l’eau  et 
également  insoluble  dans  l’huile.  Il  représente  donc 
un  sel  d'absorption  particulièrement  lente. 

Lorsque  Lebeuf  et  Mollard  après  Heuck  et  von 
Kennel  injectèrent  le  solganal  B  en  suspension  dans 
l’huile,  réussissant  où  nous  avions  nous-mêmes 
échoué  en  1930  avec  l’aUochrysine,  ils  crurent  que 
l’absorption  des  sels  d’or  serait,  du  fait  de  cette  sus¬ 
pension,  considérablement  retardée.  En  réalité, 
quand  le  sel  hydrosoluble  est  injecté  ett  suspension 
huileuse,  l’absorption  n’est  retardée  que  de  quelques 
heures.  Par  suite  de  l’afflux  leucocytaire  qui  se  pro¬ 
duit  autour  du  kyste  huileux  résultant  de  l’injection, 
les  particules  en  suspension  dans  l’huile  se  trouvent 
promptement  attirées  à  la  périphérie,  dissoutes  puis 
absorbées. 

Lmnière  et  Léonet  ont  montré  que  quelques  heures 
après  l'Injection  d'uqe  telle  suspension  huileüse 
aous  la  peau  d’un  cobaye,  on  ne  trouve,  en  mettant 


à  nu  le  lieu  de  l’injection,  que  les  gouttelettes  d’huile 
d’où,  la  totalité  ou  presque  du  sel  métallique  s'est 
échappée. 

Ce  fait  est  d’ailleurs  confirmé  par  la  recherche  des 
ombres  radjographiques  du  produit  injecté,  qui  dis¬ 
paraît  seulement  avec  un  retard  de  douze  à  quinze 
heures  sur  la  solution  aqueuse,  quand  il  s’agit  d'une 
suspension  huileuse  d’mi  sel  hydrosoluble. 

Il  en  va  différemment  avec  le  myoral  qui,  étant 
insoluble  dans  les  liquides  organiques,  s’absorbe 
beaucoup  plus  lentement.  Ses  ombres  sont  visibles 
dans  les  muscles  après  six  à  douze  jours. 

I,es  résultats  sont  analogues  avec  le  lipaurol,  qui 
nécessite  pour  être  absorbé  la  dislocation  de  la  molé¬ 
cule  huileuse  dans  laquelle  il  est  incorporé  chimique¬ 
ment. 

ni.  —  FORM  ULES  ET  PROPRIÉ  TÉS  PHYSICO- 
CHIMIQUES  DES  DIVERS  SELS  D’OR. 

Nous  ne  donnons  ici  la  description  sommaire  que 
des  sels  d’or  dont  nous  avons  eu  l’occasion  de  faire 
im  emploi  personnel  et  pour  l’usage  desquels  nous 
avons  acquis  une  expérience. 

Cette  liste  n’est  donc  pas  limitative,  et  l’on  ne  sau¬ 
rait  inférer  du  fait  que  nous  n’y  avons  pas  décrit 
certains  sels,  qu’ils  sont  dénués  de  toute  propriété 
thérapeutique. 

Sanocrysine. —  C’est  le  sel  original  de  MoUgaard, 
qui  est  un  aurothiosulfate  de  sodimn  dont  la  formule 
chimique  peut  être  représentée  ainsi  : 

(Au(S'‘0‘)»)  Na» 

et  qui  doit  son  activité  jthérapeutique  à  l’ion 
Au  (S«0»)*. 

C’est  mie  substance  cristalline  blanche  soluble 
dans  l’eau.  Sa  solution  à  5  p.  100  est  isotonique. 
Elle  contient  de  37,1  p.  100  à  37.3  p.  100  d’or  métal¬ 
lique,  la  proportion  de  soufre  à  l’or  ^  est  de  0,645 
à  0,665. 

Solganal  B.  —  Découvert  par  Feldt  (i);  c’est  un 
aurq-thioglucose  dont  la  formule  chimique  est  : 

C*H‘'0‘SAu 

et  dont  la  formule  développée  peut  être  représentée 
ainsi  qu’il  suit  : 

(i)  Nous  n’avons  eu  qu’une  minime  exp.éri.ence  avec  le 
solganal,  préparé  antérieurement  par  Feldt,  et  qui  est  le  sel 
disodlque  de  l’acide  4-sulfométliyl  amino-2-auro-mercapto- 
benzo  Isulfonlque,  dont  la  formule  développée  est  : 


SO»Na 


60*  Na 


*t  qui  contient  s6,5  p,  iM  d’ot. 
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HC  —  S  - 

I 

HOC  —  î 


liC  —  Ol- 
HOCH’’ 


C’est  utie  poudre  jaunâtre,  facilement  soluble  dans 
l’eau,  insoluble  dans  l’huile.  Il  contient  50  p.  100 
d’or  métallique. 

Myochrysine.  — Ce  produit,  dû  à  h'ourneau,  doit 
être  rapproché  de  l’auro-thioglucose,  car  il  est  lui- 
même  un  sel  de  sucre.  Le-s  autres  sucres  :  auro-thio- 
xylose,  auro-thiogalactose  n’ayant  pas  paru  intéres¬ 
sants,  au  contraire  l’auro-thiomalate  de  soude  s’est 
trouvé  doué  de  propriétés  thérapeutiques  intéres¬ 
santes.  Il  répond  à  la  formule  : 

CÜ“Na 

c'iH 

Au  —  S  —  cLc 

c'o=Na 

Il  contient  théoriquement  50,5  p.  100  d’or,  son 
poids  moléculaire  est  390.  Il  se  présente  sous  la  forme 
de  cristaux  blancs  sans  odeur,  très  solubles  dans  l’eau, 
insolubles  dans  l’huile,  mais  légèrement  solubles 
dans  l’alcool.  Ces  cristaux  s’altèrent  rapidement  à 
l’air  en  brunissant ,  il  en  est  de  même  des  solutions 
qui  donnent,  sous  l’mlluence  de  l’or,  xm  dépôt  noir 
d’or  métallique. 

Alloehrysine.  —  Ce  sel,  découvert  par  A.  Lu¬ 
mière  (i),  qui  est  rm  auro-thiopropanol  sulfonate  de 
sodium,  présente  une  formule  développée  qui  peut 
s’établir  de  la  façon  suivante  : 

CH“  —  S  Au  CH”  —  SH 

CH  —  OH’  CH  —  OH 

I  I 

CH*  —  SO^Na  CH”  —  SQ”Ka 

C«  H””  O”  Au  Na”  S*. 

Dans  son  corps,  ce  métal  est  lié  directement  au 
soufre  dont  la  deuxième  valence  est  occupée  par  un 
radical  organique.  C’est  un  sel  blanc  et  amorphe, 
insoluble  dans  les  solvants  organiques  et  dans  l’huile, 
très  soluble  dans  l’eau  ;  il  est  assez  stable  ;  le  sulfate 
ferreux  ou  l’aldehyde  formique  en  présence  de  la 
soude  n’arrivent  pas  à  séirarer  l’or  de  sa  combinaison 
organique.  Il  contient  de  47  à  50  p.  100  d'or  métal¬ 
lique. 

Oléochrysine. — Nous  devons  rapprocher  du  sel 
précédent  le  thiopropanol  sulfonate  double  d’or  et  de 

(i)  A.  LUMiÈRB  et  F.  PERRIN,  Sur  un  nouveau  dérivé 
organo-inétalHque  de  l'or  fci»nees,  31  janvier 
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calcirmr  de  A.  Lumière,  dont  la  formule  développée 
est  la  suivante  : 

CH”  .S  Au  —  CHOH  —  CH”  SO”. 

,Ca. 

CH”  >SH  -  CHOH  --  CH”  SO”  ' 

Ce  produit  contient  théoriquement  45  p.  100  d’or 
et  4,52  p.  100  de  calcium.  Sa  teneur  en  or  dans  le  pro¬ 
duit  thérapeutique  est  abaissée  à  35  p.  100.  Sa  solubi¬ 
lité  dans  l’eau  est  de  2,5  p.  100.  Il  s’ensuit  qu’ après 
une  injection  à  dose  thérapeutique  de  10  à  30  centi¬ 
grammes  l’absorption  n’est .  complète  qu’au  bout  de 
quatre-vingt-seize  à  cent  vmgt  heiues. 

Myoral.  — Ce  sel  est  un  auro-thioglycolate  de  cal¬ 
cium.  Sa  formule  peut  être  représentée  de  la  façon 
suivante  ; 

Au  S  —  CH”  —  COO,^ 

/-Ca. 

Au  R  — CH”  — COO  ' 

Au  pomt  de  vue  physique,  c’est  ime  poudre  rouge 
brun,  insoluble  dans  l’eau  et  dans  l’huile,  mais  soluble 
dans  certaines  solutions  salines  telles  que  celles 
d’hyposulfite  de  soude;  aussi  doit-il  être  injecté 
miiquement  en  suspension  huileuse  à  10  p.  100  dans 
de  l’huile  d’amandes  douces.  Il  est  très  stable  et 
contient  mi  pomcentage  élevé  d’or,  64  p.  100  environ 
et  6,5  p.  100  de  calcimn. 

Lipaurol.  — ■  Ce  sel,  préparé  parL.Lecoq  (2)  est  le 
campho-dithiocarbonate  double  d’or  et  de  sodium 
hydraté,  dont  la  formule  peut  être  représentée 
de  la  façon  suivante  : 

r 

C“H'‘<  AuNa-l-9H”0. 

L  AciicSS.J 

Il  contient  23  p.  100  d’or  métallique  et  se  présente 
sous  la  forme  d’une  masse  ouatée  de  longues  aigijilles 
extrêmement  solubles  dans  l’alcool  et  dans  l'acé¬ 
tone  ;  l’eau  ne  le  précipite  pas  de  sa  solution.  De 
couleur  rouge  vif,  il  est  soluble  dans  l’eau  chargée 
d’éther  ainsi  que  dans  le  sulfure  de  carbone  et  le 
chloroforme. 

Séché  à  l’étuve  au-dessous  de  loo»,  il  perd  son  eau 
d’hydratation  et  est  soluble  en  rouge  vif  dans  les 
liquides  organiques  et  les  huiles  végétales. 

Il  est  relativement  stable  et  n’est  pas  réduit  en 
solution  éthérée  ou  acétonique  par  l’acide  oxalique  à 
l’ébullition. 

Il  est  utilisé  en  solution  comprenant  o8‘',i2  de  sel 
dissous  dans  i  centimètre  cube  d’huile  d’oliye. 

Considérations  sur  ces  diverses  préparations 

On  peut  remarquer  que  tous  les  dérivés  de  l’or 
dont  la  pratique  a  sanctiormé  l’emploi  thérapeu¬ 
tique  sont  des  substances  dans  lesquelles  le  métal 

(2)  Louis  LUÇoq,  Sels  ççtaplexeâ  d’pr  et  de  sodium  dédyés 
de  l’adde  çalupho-ditlllocarbouique  {AcadiSmie  des  sciences, 
•éonce  du  7  avril  1931). 
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est  rattaché  à  une  valence  de  soufre,  ce  métalloïde 
faisant  partie  d’une  molécule  minérale  ou  organique. 

C'est  A.  Ivumière,  le  jDremier,  qui  dès  1920  a  attiré 
l’attention  des  pharmacologistes  sur  les  corps  de 
cette  forme  (i).  Avant  ÎMollgaard,  il  avait  montré 
l’intérêt  des  tliiodérivés  métalliques  pour  la  théra¬ 
peutique  et  étudié  l’acide  hyposulfureux  dont  les  sels 
doubles  d’or  et  de  sodium  furent  présentés  par  Moll- 
gaard  en  1924. 

Parmi  ces  thiodérivés,  certains  furent  préparés  à 
partir  des  mercaptans.  Certains  d’entre  eux  appar¬ 
tiennent  à  la  série  des  sucres  ou  oses,  dont  le  plus 
connu  est  le  dérivé  auro-thioglucose. 

Ces  mercaptans  dérivés  des  sucres  sont  plus  ins¬ 
tables  que  les  mercaptans  dérivés  des  hydrates  de 
carbone  qui  ne  présentent  pas  de  fonction  oxydique- 
Tandis  que  les  thiodérivés  aureux  des  sucres,  chauf¬ 
fés  avec  l’acide  chlorhydrique  étendu,  donnent  un 
précipité  de  sulfure  d’or,  les  autres  thio-hydrates 
(thiomalates,  thioglycolates,  thiopropanol)  restent 
inattaqués  par  ce  réactif. 

Dans  la  destruction  de  ces  divers  composés  par 
oxydation  ou  par  l’acide  nitrique,  c’est  du  sulfure 
d’or  qu’on  obtient  avec  les  dérivés  des  sucres,  et  de 
l’or  métallique  avec  les  thio-hydrates. 

Il  semble  bien  que  si  les  premiers  composés  sont 
moins  toxiques,  ils  ont  une  activité  thérapeutique 
moins  grande  et  nécessitent,  par  conséquent,  des 
doses  thérapeutiques  plus  fortes. 

Au  point  de  vue  pratique,  l’expérimentation 
humaine  semble  avoir  justifié  ces  prévisions,  les  doses 
thérapeutiques  du  solganal  B  devant  être  plus  élevées 
que  celles  des  autres  composés  et  pouvant  être  d’ail¬ 
leurs  mieux  tolérées. 

On  ne  peut  comparer  avec  précision,  dans  l’état 
actuel  des  choses,  ni  la  toxicité,  ni  l’activité 
thérapeutique  des  divers  produits  présentés.  Outre 
qu’on  ne  peut  inférer  de  l’animal  à  l’homme,  il  reste 
que  chaque  individu  et  chaque  cas  clinique  répond 
à  sa  façon  particulière  et  même  quelquefois  diffé¬ 
remment  suivant  l’époque  de  l’évolution  de  la  mala* 
die. 

IV.  —  ACTION  DES  SELS  D’OR  SUR  LES 
BACTÉRIESJi»  IN  VITRO  ». 

Cette  action  n’a  guère  été  étudiée  qu’avec  le 
bacille  tuberculeux.  Depuis  les  anciennes  expériences 
de  Koch  et  d’Ehrlich,  l’action  bactéricide  des  sels 
d’or  avait  été  mise  en  doute  par  la  plupart  des  au¬ 
teurs  qui  avaient  étudié  le  thio.sulfate  double  d’or 
et  de  sodium,  ou  les  nouveaux  sels  organiques  : 
MoUgaard,  Madsen,  Calmette  et  Breton,  Bocquet 
et  Nègre,  Arloing  et  Thévenet,  Lumière  et  Chevro- 
tier,  Sweeny  et  Wasick,  etc.  Récemment,  P.  Cour- 
mont,  Gardère  et  Pichat  ont  cru  pouvoir  attribuer 
les  échecs  des  précédents  auteurs  : 

(i)  A.  Lumière,  Sur  l’emploi  des  thiodérivés  métalliques 
en  thérapeutique  (Bulktiit  de  la  Société  de  thérapeutique, 
t.  XXV,  1920,  et  t.  XXVI.  1921). 


22  Juin  1935. 

1°  A  ce  qu’ils  employaient  des  dilutions  auriques 
trop  concentrées  ; 

2°  A  ce  qu’ils  opéraient  sur  des- cultures  de  bacilles 
en  voile  ou  sur  pommes  de  terre,  c’est-à-dire  en 
amas  compacts. 

De  telles  conditions  s’éloignent  con.sidérablcment 
des  conditions  biologiques,  car  les  bacilles  ne  sont 
jamais  concentrés  au  delà  de  quelques  dizaines  de 
mille  au  maximum  par  centimètre  cube  dans  le  sang 
ou  les  tissus  malades,  et  la  concentration  thérapeu¬ 
tique  des  sels  d’or  chez  les  sujets  humains  ou  les 
animaux  ne  dépasse  guère  1/50  000. 

En  opérant  sur  des  cultures  homogènes  eu  eau 
peptonée  glycérinée  et  dont  la  concentration  allait  de 
400  000  à  20  millions...  et  jusqu’à  un  milHard  pour 
5  centimètres  cubes,  ces  auteurs  ontdémontrél’action 
bactéricide  du  thiosulfate  et  de  l’aurothiopropanol 
à  certains  degrés  de  concentration.  Avec  20  niilUons  de 
bacilles  pour  5  centimètres  cubes  il  n’y  a  de  cultures 
que  dans  des  tubes  qui  correspondent  à  des  dilutions 
auriques  plus  élevées  que  1/25000  ou  plus  faibles  que 
1/250000  de  sanocry.sine.  Avec  les  concentrations  trop 
élevées  de  bacilles,  le  pouvoir  bactéricide  ou  retardant 
des  solutions  d’or  disparaît  tout  à  fait,  ce  qui  expli¬ 
querait  l’échec  des  précédents  expérimentateius.  Si 
ces  expériences  étaient  confirmées,  l’existence  d’une 
action  bactéricide  des  sels  d’or  in  vivo  devrait  être 
remise  en  question. 

V.  —  PHYSIOLOGIE  EXPÉRIMENTALE  ET 

CARACTÈRES  BIOLOGIQUES  DES  DIVERS 

SELS  D’OR. 

I.  —  Expérimentation.  —  Toxicité. 

Nombreux  et  con’ radictoires  sont  les  travaux 
d’expérimentation  qui  ont  servi  de  base  à  la  chryso¬ 
thérapie,  et  ce  n’est  le  plus  souvent  qu’après  de 
patientes  observations  cliniques  que  les  caractères 
biologiques  et  les  propriétés  thérapeutiques  des  selt 
d’or  se  sont  peu  à  peu  précisés. 

A.  Sanocrysine.  —  Infirmés  ultérieurement  par  de 
nombreux  auteurs,  au  point  que  l’utilisation  de  l’or 
semblait  vouée  à  l’abandon,  les  travaux  de  base  sur 
ce  sel  restent  néanmoins  ceux  de  Mollgaard  de  1920 
à  1924  et  ceux  de  Madsen  et  Môrch.  Expériences  qui 
ont  porté  sur  plusieurs  espèces  animales,  à  la  fois  sur 
l’animal  sain,  sur  l’animal  .spontanément  ou  expé¬ 
rimentalement  infecté  de  tuberculose  et  sur  l’animal 
porteur  d’infections  associées.  Sans  entrer  dans  le 
détail  de  ces  expériences,  nous  résumerons  seule¬ 
ment  ici  les  notions  principales  qui  s’en  sont  déga¬ 
gées.  Ce  sont  : 

I®  La  notion  de  dose  à  employer,  variable.  — 
a.  Selon  qu’il  s’agit  d’un  animal  sain  ou  malade. 
Chez  l’animal  sain,  les  petites  doses  de  i  à  2  centi¬ 
grammes  par  kilo  ne  déterminent  aucune  réaction 
et  sont  susceptibles  d’être  augmentées  par  la  suite. 
Elles  représentent  la  dosis  tolerata. 

Par  contre,  les  doses  fortes  employées  d’emblée 
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celles  de  tous  les  métaux  lourds  :  néphrites,  paraly-'^  principes  d’Ehrlich.  d’après  «  l’indice  chimiothé- 
sies,  mort.  Il  existe  donc  un  seuü  au-dessus  duquel  la  ’  .  j 

rapique  »,  c  est-a-dire  d’après  le  rapport  -  ou  dose 


sanocrysine  est  dangereuse,  c’est  la  dosts  mimma 
ethalis. 

ha  dose  tolérée  maxima  est  de  o8'’,i5  par  kilo¬ 
gramme  chez  la  souris,  la  dose  mortelle  étant  de 
off'',2o.  Chez  le  lapin,  la  dose  tolérée  n’est  que  de 
3  centigrammes  par  kilogramme,  dose  qui  est  mor¬ 
telle  pour  le  cobaye. 

Chez  l’animal  malade,  le  seuil  s’abaisse,  la  dosis 
tolerata  est  plus  faible  que  chez  l’animal  sain,  les 
accidents  plus  fréquents  :  accidents  de  shock  pou¬ 
vant  aboutir  à  la  mort,  chez  les  animaux  en  état 
d’anergie;  accidents  plus  bénins  :  exanthèmes, 
diarrhée,  albuminurie,  amaigrissement,  fièvre,  chez 
les  animaux  en  état  d’allergie. 

b.  Variables  également  selon  les  espèces  animales, 
la  tolérance  étant  plus  grande  chez  les  mammifères 
supérieurs  que  chez  les  petits  animaux. 

2»  La  notion  de  l’intensité  de  l'infection  à  combattre. 
—  A  une  infection  atténuée,  correspond  la  guérison, 
voire  même  la  stériUsation  bactériologiquenient  véri¬ 
fiée.  Celle-ci  est  inconstante  dans  les  infections  plus 
fortes.  Quant  aux  infections  massives,  elles  ne  répon¬ 
dent  à  la  thérapeutique  que  si  celle-ci  est  également 
massive  d’emblée  et  si  elle  est  précoce. 

3°  D’ou  la  troisième  notion  de  précocité  d’institution 
du  traitement:  —  Chez  les  veaux,  Mollgaard  obtenait 
des  résultats  d'autant  plus  brillants  que  la  chryso- 
thérapieétaitplustôtmiseenœuvre.  Chezles  rongeurs, 
Madsen  et  Môrch  observaient  un  moment  optimum 
pour  l’institution  du  traitement  ;  vers  le  quatrième 
ou  cinquième  jour  après  l’inoculation,  ils  obtenaient 
95  p.  100  de  guérison,  tandis  que  le  dixième  ou  dou¬ 
zième  jom:,  ils  n’avaient  plus  que  70  à  80  p.  100  de 
succès  et  ils  notaient  que  les  résultats  étaient  nuis  si 
la  première  injection  était  pratiquée  en  même  temps 
que  l’inoculation,  comme  si  cette  première  injection 
exerçait  une  action  empêchante  ultérieure. 

D’autre  part, si  la  stérilisation  d’emblée  s’observe, 
elle  n’est  pas  eoustante,  d’où  la  nécessité  de  répé¬ 
tition  des  séries  de  traitement,  notion  dont  nous  cons¬ 
tatons  chaque  joiur  l’importance  en  pathologie 
humaine. 

B.  Solganal  et  Solganal  B.  —  Des  expériences  qui 
font  foi  en  cette  matière  sont  celles  de  Feldt  et 
de  son  école  en  1923.  Elles  ont  porté  sur  des  infec¬ 
tions  diverses  :  fièvre  récurrente  des  petits  rongems, 
infection  streptococcique  de  la  souris,  syphilis 
testiculaire  du  lapin,  et  ont  permis  de  prouver  «l’ac¬ 
tion  curative  aiguë  »  et  l’action  «  stérilisante  »  du 
solganal  et  du  solganal  B  dans  ces  infections. 

D’étude  des  doses  a  montré  la  faible  toxicité  de  ces 
sels,  surtout  du  solganal  B.  De  lapin  supporte 
30  centigrammes  par  kilogramme  du  premier  et 
2  grammes  par  kilogramme  du  second.  De  cobaye 
supporte  seulement  0*1^30  par  kilo  de  solganal  B. 
Mais,  à  côté  de  la  dose  toxique,  Feldt  a  étudié  la 


curative  minima.  Cet  indice  est  de  1/30  pour  la  dose 
maxima  toléréede  solganal, de  1/75  pourlesolganalB, 
puisque  tolérant  une  dose  maxima  de  2  grammes 
par  kilogramme,  le  lapin  peut  guérir  d’ime  infection 
scrotale  syphilitique  avecune  dose  de  oer,o25  par  kilo¬ 
gramme.  En  cliniqnehumaine,  l’effet  curatif  sur  cer¬ 
taines  infections  aiguës,  mais surtoutsur  des  infections 
chroniques,  s’est  confirmé.  De  solganal  B  a  donc  une 
action  sur  certaines  infections  animales  ou  humaines, 
à  des  taux  infiniment  réduits  de  1/40  000  à  1/60  000 
de  poids  d’or  par  rapport  au  poids  du  coq)s,  et  cepen¬ 
dant  il  n’aurait  qu’une  très  faible  action  paraslticide 
in  vitro,  même  à  i  /i  000. 

C’est  en  se  basant  sur  cette  disproportion  que 
Feldt  a  édifié  sa  théorie  d’ime  action  catalytique  de 
l’or.  Il  pense  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  action  directe 
sur  les  parasites,  mais  bien  d’mi  rôle  physico-chi¬ 
mique  vis-à-vis  du  système  réticulo-endothélial,  ou 
tissu  conjonctif  chargé  de  fixer  les  germes,  de  fabri¬ 
quer  les  anticorps  et  de  provoquer  les  réactions 
cellulaires  de  défense,  l’or  activant  ces  divers  pro¬ 
cessus.  Et  Feldt  voit  les  confirmations  de  cette 
théorie  dans  le  fait  que  Tnijection  d’or  au  début  de 
l’infection  donne  peu  de  résultat,  celui-ci  se  mani¬ 
festant  de  façon  plus  notable  à  mesure  que  se  déve¬ 
loppent  les  anticorps  et  surtout  dans  les  infections 
chroniques. 

.Myochrysine.  ^ — ^D’étude  delà  toxicité  aétéfaite 
sur  des  lots  de  souris  de  20  grammes  par  des  injections 
intraveineuses,  en  tenant  compte  de  la  dose  qui, 
après  six  jours  d’observation,  laisse  50  p.  100  de  sur¬ 
vie.  Cette  dose  est  de  08^,03  pour  la  myochrysine 
contre  ob^oos  pom  la  sanocrysine  et  la  crisal- 
bine, 

D.  Allô chry sine.  —  Sa  toxicité  chez  le  cobaye  est 
au  voisinagede  osf.ofi  par  kilo,  pour  la  dose  mortelle 
(A.  Dumièrej.  EUe  .serait  de  ok'',o25  par  kilo  d’après 
Feldt. 

E.  Oléochrysine. — Da  dose  mortelle  de  ce  produit 
est  de  o(!r.i5  par  kilo  d’animal  chez  la  souris.  D’ad¬ 
jonction  du  calcimn  en  augmente  la  tolérance  et 
d’autre  part  son  absorption  relativement  lente  per  ¬ 
met,  avec  des  injections  massives,  l’imprégnation 
«  filée  »,  selon  l’expression  de  Déonet.  Son  temps 
d’absorption,  qui  est  de  quatre-vingt-seize  à  cent 
vingt  heures  pour  une  injection  intramusculaire 
de  10  à  30  centigrammes,  est  intermédiaire  entre 
celui  du  solganal  B  (seize  à  vingt-quatre  heures)  et 
du  myoral  (supérieur  à  vingt  jours) . 

F.  Myoral.  — Il  a  été  expérimenté  sur  des  cobayes 
de  400  à  soo.grammes,  recevant  chaque  jour  ime  dose 
de  I  centigramme,  pendant  dix  jours,  soit  un  total  de 
10  centigrammes.  Sous  cette  forme  d’injections,  une 
dose  totale  de  20  centigrammes  ne  s’est  pas  révélée 
mortelle  pour  l’animal  en  expérience. 
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II.  —  Fixation  de  i’or  dans  les  divers  organes. 

Après  injection  de  sels  d'or,  une  partie  est  élimi¬ 
née  et  une  partie  est  retenue  par  l’organisme.  La  pro¬ 
portion  varie  selon  qu’on  s’adresse  au  sujet  sain  ou  au 
sujet  malade. 

Chez  le  sujet  sain,  35  p.  100  seulement  de  l’or  est 
retenu,  65  p.  100  est  éliminé.  Chez  le  malade,  60 
p.  100  est  fixé,  40  p.  100  éliminé. 

i»  Organes  qui  fixent  l’or  —  La  fixation  se  fait 
au  niveau  de  tous  les  organes  :  poumons,  foie,  reins, 
rate,  intestin,  os,  muscles,  peau,  même  le  cerveau  et 
la  moelle  épinière  qui  en  retiennent  une  quantité 
notable.  Mais  il  y  a  une  fixation  élective  sur  cer¬ 
tains  d’entre  eux  :  le  maximum  est  au  niveau  des 
reins,  du  foie,  de  la  rate. 

Feldt  a  insisté  sur  sa  présence  dans  le  stroma  con¬ 
jonctif  des  organes  parenchymateux,  dans  le  système 
réticulo-endothélial,  la  microgUe. 

2»  Ordre  de  fixation.  —  De  plus,ily  a  mie  chro¬ 
nologie  dans  la  fixation.  Si  l’autopsie  est  pratiquée 
jirécocement  après  l’injection,  c’est  dans  les  reins 
qu’on  retrouve  le  maximum  du  métal.  Plus  tard, 
c’est  dans  le  foie  et  la  rate;  ce  n’est  que  très  tardive¬ 
ment  qu’on  trouve  l’br  dans  la  bUe. 

3°  Qualité  des  tissus.  — Nous  avons  déjà  signalé 
que  le  sujet  sam  fixe  moins  d’or  que  le  sujet  malade. 
On  trouve,  en  efiet,  en  particulier  au  niveau  des 
poumons,  de  plus  grandes  quantités  d’or  chez  les 
tuberculeux,  13  mUligrammes  d’or  porrr  100  grammes 
de  tissus  chez  les  tuberculeux,  contre  2  milligrammes 
d’or  pour  100  grammes  de  tissu  sain. 

Dans  les  autopsies  d’animaux  tuberculeux  traités 
par  l’or,  on  retrouve  de  plus  grandes  quantités  chez 
les  animaux  morts  au  cours  de  l’évolution  que  chez 
les  animaux  sacrifiés  après  guérison,  même  lorsque 
ceux-ci  ont  reçu  rme  dose  totale  plus  élevée. 

Il  ne  semble  pas  que  ce  soit  là  une  propriété  par¬ 
ticulière  au  tissu  tuberculeux,  mais  au  tissu  patho¬ 
logique  en  général  (cas  d’une  malade  de  Hansborg 
morte  de  carcinose  pleuro-puhnonaire  après  traite¬ 
ment  par  l’or  ;  on  retrouva  une  grande  quantité  de 
métal  au  sein  de  la  tumeur). 

4°  Nature  delà  préparation. — La  fixation  sur  les 
tissus  varie  avec  la  nature  de  la  préparation,  selon 
qu’elle  est  sous  forme  de  solution  aqueuse  ou  de  sus¬ 
pension  huileuse. 

D’après  les  travaux  de  A.  Lumière,  sur  le  cobaye 
sacrifié  vingt-quatre  heures  après  injection  de  30  mil¬ 
ligrammes  d’or,  la  fixation  totale  serait  de  17  p.  100 
plus  élevée  avec  les  suspensions  huileuses.  Dans  les 
imprégnations  lentes  cette  différence  serait  plus  mani¬ 
feste,  et  des  cobayes  ayant  reçu  60  milligrammes  d’or 
en  trente-sept  jours  ont  retenu  66  p.  100  de  plus  avec 
les  suspensions  huileuses. 

III.  —  Voies  d’élimination. 

T/éliminaHon  de  l’or  débute  rapidement  après 
l’injection. 
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Introduit  par  voie  intraveineuse,  40  p.  100  ont  dis¬ 
paru  du  sang  après  dix  minutes,  80  p.  100  après  vingt- 
quatfe  heures. 

La  plus  grande  partie  est  éliminée  par  les  urines, 
{75  à  85  p.  100  en  moyenne),  le  reste  {15  à  25  p.  100) 
par  les  selles. 

Avec  les  préparations  huileuses,  U  semble,  d’après 
Lumière,  que  l'élimination  par  les  fèces  soit  plus 
importante  ;  chez  un  cobaye  ayant  reçu  08^,030  d’or 
et  sacrifié  après  vingt-quatre  heures,  on  trouve  : 

o8’,6i8  p.  100  dans  l’urine  et  o8’’,i447  p..  100  dans 
les  selles  avec  une  injection  de  solution  aqueuse. 

Avec  la  même  dose  de  suspension  huileuse,  on 
trouve  au  bout  du  même  temps  :  o8’',5478p.  1000  dans 
l’urine,  o8‘',798o  p.  100  dans  les  selles. 

Des  traces  infimes  se  retrouvent  enfin  dans  l’ex¬ 
pectoration. 

L’horaire  d’élimination  varie  avec  la  voie  consi¬ 
dérée. 

Dans  les  urines,  elle  est  intense  les  premières 
vhigt-quatre  heures,  puis  va  en  diminuant  pendant  la 
première  semaine. 

Dans  les  selles,  elle  augmente  les  premiers  joins 
pour  diminuer  ensuite. 

Mais,  par  les  deux  voies,  elle  est  lente  et  prolongée, 
et  persiste  en  faible  quantité  pendant  plusieurs 
mois. 

Pouvoir  bactéricide  des  humeurs  des  sujets 
ayant  reçu  des  sels  d’or.  —  Cette  action  a  été  étu¬ 
diée  pour  le  sérum,  le  liquide  pleural  et  l’urine  par 
P.  Courmont,  Gardère  [et  Pichat  suivant  leur 
technique  classique. 

Ils  ont  vu  : 

i®  Que  le  pouvoir  bactéricide  de  ces  liquides  était 
toujours  élevé,  alors  que  chez  les  malades  non  traités, 
les  valeurs  de  ce  pouvoir  varient  largement. 

2“  Chez  im  même  malade,  le  pouvoir  bactéricir'' 
de  ces  liquides  augmente  régulièrement  après  cha  ^ae 
injection  d’or.  Mais  cette  action  est  de  courte  durée 
et  ne  dépasse  guère  une  journée.  L’augmentation 
des  doses  peut  la  prolonger  quelque  peu.  Par  des 
injections  répétées  de  petites  doses  d'or,  on  peutmahi- 
tenir  le  pouvoir  bactéricide  à  un  niveaù  constamment 
élevé. 


VI.  —  LES  ACCIDENTS  DE  LA  CHRYSO¬ 
THÉRAPIE  DANS  LA  THÉRAPEUTIQUE 
HUMAINE. 

Comme  tous  les  métaux  lourds,  l’or  à  l’état  de  sels 
injectables  est  capable  de  déterminer  des  accidents, 
mais  il  semble  que  ceux-ci  soient  sensiblement  diffé¬ 
rents  de  ceux  observés  avec  le  bismuth  ou  le  mercure 
par  exemple.  Etant  données  les  difficultés  d’interpré¬ 
tation  de  ces  accidents,  nous  nous  bornerons  tout 
d’abord  à  leur  description  ;  nous  dirons  ensuite  un 
mot  de  leur  interprétation. 

Nous  décrirons  les  accidents,  appareil  par  appareil, 
en  allant  des  accidents  les  plus  légers  aux  plus  sérieux. 
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I.  —Accidents  cutanéo-muqueux. 

Accidents  cûtanés.  —  Parmi  ceux-ci,  le  plus  fré- 
(^ent  et  le  plus  léger  est  le  simple  prurit  survenant  le 
lendemain  ou  le  surlendemain  de  l’injection,  tantôt 
s’atténuant  tout  seul,  tantôt  étant  le  prélude  de 
manifestations  plus  éclatantes  ou  plus  prolongées. 

Souvent  leprurit  estsmvi  d'nriicairs,  tantôtlégère, 
tantôt' en  larges  plaques  prurigineuses  et  évoluant 
pair  poussées,  s’étendant  d’une  partie  du  corps  à  ime 
autre,  poiir  disparaître  en  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  héures.  ' 

Lés  'êmriâes  ou  accidents  cutanés  fixes,  relative¬ 
ment  persistants,  mais  localisés,  peuvent  revêtir  les 
types  les  plus  divers  :  tantôt  simples  placards  éry 
thémateux,  plus  souvent  papules  disséminées  ou 
conflüentes,'  souvent  de  coloration  cyanotique  et 
tendant  à  laisser  après  leur  effacement  une  pigmenta¬ 
tion  bnme  persistante.  Ces  lésions  sont  généralement 
peu  prurigineuses,  mais  capables  de  durer  longtemps 
sans  s’aggraver  notablement,  malgré  les  mjections 
d’or  ültérieures.  Les  érythèmes  constituent  des 
accidents  plus  diffus  mais  de  degré  extrêmement 
variable.  Les  uns  sont  passagers,  à  type  scarlatini¬ 
forme  ou  morbilif  orme,  ou  revêtant  encore  des  aspects 
polymorphes.  D'autres  sont  beaucoup  plus  résistants 
et  sont  le  prélude  de  véritables  érythrodermies  ou 
dermatites  exfoliatrices.  Celles-ci  constituent  l'acci¬ 
dent  cutané  le  plus  sérieux  de  la  chrysothérapié.  Elles 
commencent  parfoissournoisement,  puis,  si  une  injec¬ 
tion  '  supplémentaire  d’or  est  faite  d’une  manière 
intempestive,  elles  s’étendent  à  toute  la  .surface 
cutanée,  touchant  même  le  cuir  chevelu  et  les  ongles. 
Au  premier  stade  d’érythème,  associé  à  la  congestion 
oedémateuse  de  la  peau,  stade  peu  prurigineux, 
succèdent  des  érosions  suintantes  rapidement  infec¬ 
tées,  couvrant  le  corps  de  croû  telles  et  déteimmant 
un  prlirit  intolérable.  Les  souffrances  du  malade 
empêchent  son  sommeil  et  altèrent  son  état  général. 
Ùii  a  rapporté  des  cas  de  chute  des  ongles  et  de  chute 
totale'  des  cheveux,’  des  sourcils,  etc.  Iv’évolution 
e.st  longuè,  de  six  semaines  à  trois  mois,  mais  la 
repousse  des  phanères  se  fait  avec  peu  d’altération 
et  généralement  le  malade  se  trouve  guéri  de  l’affec- 
tioh  pour  laquèlle  la- chrysothérapie  avait  été  appH- 
quéè. 

Nous  n’avons  jamais  observé  l'imprégnation 
aurique  dé  la  peau  avec  les  doses  que  nous  avons 
employées,  mais  nous  avons  eu  l’occasion  de  voir 
dans  les  hôpitaux  deux  cas  de  tuberculose  pulmonaire 
où  le  phénomène  s’est  produit  après  chrysothérapie 
prolongée,  'fioute  la  peau  du  corps  était  de  coloration 
métallique  à  nuancé  violacée.  Cette  coloration  paraît 
définitive,  mais  n’entraîne  aucun  trouble. 

Accidents  muqueux.  — Les  accidents  de  la  caairé 
buccale  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquents. 

8i  là  àimplé  sensation  de  goût  métallique  avec  aug¬ 
mentation  de  la  s'alivatiôn  n’ést  pas  suffisante  pour 
eomtiiandér  l’intérruptidH  dé  la  chrysothérapie,  par 
contre,  les  éiosions  de  la  muqueuse  linguale  et  de  la 


muqueuse  jugale  commandent  cette  interruption. 
Cette  stomatite  est  formée  de  petits  placards  blan¬ 
châtres  qui  tendent  parfois  à  s’ulcérer  tout  en  restant 
enduits  d’une  couche  de  même  couleur.  Pendant  de 
longues  semaines,  la  muqueuse  reste  sensible  aux 
aliments  salés,  aux  acides  et  aux  épices.  Parfois  la 
réaction  muqueuse  s’étend  au  voile  ou  à  l’œsophage. 
Dans  quelques  cas,  elle  peut  s’étendre  au  tube  diges¬ 
tif  inférieur,  détermmant  des  poussées  de  colite  avec 
diarrhée  dysentériforme.  'l'ous  les  accidents  intes- 
tmaux  de  la  chrysothérapie  ne  relèvent  sans  doute 
pas  de  ce  mécanisme  ;  mais  un  certain  nombre 
d’entre  eux  ont  certainement  cette  origine.  Nous 
avons  observé  dans  quelques  cas  assez  rares  des  acci¬ 
dents  sur  la  muqueuse  vaginale  et  les  grandes  lèvres, 
avec  cuisson  et  prurit  très  pénible. 

Accidents  oculaires.  ■ — Ils  ne  sont  paS  exception¬ 
nels.  Nous  avons  observé  peu  de  conjonctivites  ;  mais 
assez  fréquemment  des  pous.sées  de  kératite  k  type 
vésiculaire  entraînant  de  petites  î(/céra//ü>jscor«ô’n»»e«, 
guérissant  parfaitement  bien.  Il  est  difficile  de  dire  si 
ces  accidents  sont  sous  la  dépendance  directe  de 
l’intolérance  aux  sels  d’or  ou  d'une  réactivation 
biologique. 

II.  Accidents  viscéraux. 

Ce  sont  les  plus  sérieux  et  les  plus  graves,  en  raisori 
de  leur  caractère  sournois  au  début  et  de  leur  aggra¬ 
vation  possible,  malgré  toute  thérapeutique.  Ils 
sont  cependant  assez  rares  pour  que  leur  crainte  ne 
constitue  pas,  sauf  chez  les  prédisposés,  mie  contre- 
indication  à  la  chrysothérapie. 

A  ccid  ents  rénau  X .' — Les  accidents  rénaux  peuvent 
se  manifester  par  une  simple  cylindrurié  avec  le  plus 
souvent  cylindres  hyalins.  Celle-ci  peut  s’accom¬ 
pagner  ou  non  d'albuminurie  de  taux  modéré,  qui 
n’est  pas  une  contre-indication  du  traitement,  si  elle 
existe  comme  seul  symptôme  rénal  et  si  elle  ne  tend 
jias  à  augmenter  au  cours  de  la  répétition  des  injec¬ 
tions.  Une  albuminuriè  simple,  sans  cylindrurié; 
avec  une  bonne  valeur  fonctionnelle  des  rems,  me.su- 
rée  par  la  constante  d’Ambard,  periiiet,  neuf  fois 
sur  dix,  la  conduite  d’une  chrysothérapie  suffisam.* 
ment  intense,  l^' azotémie,  rare  avec  les  doses  théra¬ 
peutiques,  commande  évidemment  l’arrêt  des  mjec¬ 
tions. 

Accidents  hépatiques.  — ■  Les  accidents  hépa¬ 
tiques  éclatants  (ictère,  hépatite  grave)  sont  rarement 
obsèn^és  ;  mais  il  est  cependant  très  vraisemblable 
que  la  part  jouée  par  le  foie  dans  le  déterminisme 
des  accidents  cutanés  ou  muqueux  n’est  pas  négU- 
geable. 

Nous  n’avons  pas  observé  persomiellement  d’ictère 
dû  à  l’or,  très  rarement  l'urobilinurie.  Par  contre; 
nous  connaissons  les  bons  effets  de  l’extrait  liépàtique 
surtout  par  voie  injectable,  doimé  pour  prévenir  et 
guérir  les  a.cçidents  putaités  ou  muquepx.de  la.  .ch3,-y- 
sothérapie.  Peutrêtre  les  troubles,  digestifs,  d’inapt 
pétence,  digestion  pénible,  état  saburral,  observés 
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quelquefois  à  la  fin  de  séries  d’or,  sont-ils  liés  en 
partie  à  une  défaillance  hépatique. 

Troubles  sanguins.  — Les  troubles  sanguins  pro¬ 
duits  par  les  injections  de  sels  d’or  méritent  d’attirer 
l’attention  des  thérapeutes.  TTn  certain  nombre 
d’entre  eux  sont  de  nature  sévère  et  ce  sont  eux  qui 
sont  responsables  de  la  plupart  des  cas  mortels  obser¬ 
vés  au  cours  des  traitements  auriques. 

Les  globules  rouges  ne  sont  généralement  pas 
touchés  par  les  séries  d’or,  même  prolongées.  Tout 
au  contraire,  par  leur  action  sur  le  mécanisme  des 
maladies  de  nature  inflammatoire  poiu  lesquelles  on 
les  emploie,  elles  agissent  efficacement  contre  l’ané¬ 
mie  modérée  du  type  hypochrome,  qui  accompagne 
ces  maladies. 

lîn  ce  qui  concerne  les  globules  blancs,  l’attention 
des  hématologistes  a  été  attirée  sur  les  éosinophiles. 
Iv’élévation  de  leuu  taux  au-dessus  de  6  à  8  p.  100 
indiquerait  une  mauvaise  tolérance  des  sels  d’or, 
pour  Lacapère,  Les  recherches  de  Coste  et  Boxuderon 
n’ont  pas  confirmé  la  valeur,  comme  signe  d’alarme, 
de  cette  éosinophilie  (i).  Pour  notre  part,  nous  atta¬ 
chons  relativement  peu  d’importance  aux  chiffres 
de  l’éosinophilie.  Seule  l’élévation  du  pourcentage 
au  cours  des  séries  d’injections  constitue  pour  nous 
un  signe  défavorable  ;  une  éosinophilie  élevée 
mais  relativement  stable  au  cours  des  injections 
d’or  ne  justifie  pas  de  craintes  ;  et  il  est  d’ailleurs 
exact  qu’un  grand  nombre  d’accidents  cutanés  ou 
muqueux  se  produisent  sans  éosinophilie  d’alarme. 

Beaucoup  plus  grave  et  beaucoup  plus  sérieuse 
est  la  diminution  des  granulocytes.  Cette  agranulo- 
cytose  aurique  a  été  observée  dans  quelques  cas  attei¬ 
gnant  des  chiffres  aussi  bas  que  i  200  à  800  par  mil¬ 
limètre  cube  et  s’accompagne  parfois  d’ulcérations 
amygdallennes  et  d’incidents  infectieux.  Son  appa¬ 
rition  peut  être  soupçonnée  par  l’extrême  fatigue 
ressentie  assez  rapidement  par  le  malade  au  cours  des 
injections  d’or.  Le  contrôle  régulier  mensuel  ou  bi¬ 
mensuel  des  globules  blancs  au  cours  de  la  chryso¬ 
thérapie  constitue  une  bonne  précaution.  Il  n’est  pas 
certain  dans  les  cas'  observés  par  nous  que  cette 
complication  fût  liée  directement  à  la  chrysothéra¬ 
pie,  certains  de  nos  malades  ayant  absorbé  des  pro¬ 
duits  contenant  de  l’amidopyrine,  dont  les  travaux 
américains  ont  montré  l'importance  dans  la  produc¬ 
tion  de  l’agranulocytose. 

Très  rares,  mais  extrêmement  sérieux  sont  égale¬ 
ment  les  troubles  sanguins  touchant  la  coagulation 
(purpura).  Coste  a  rapporté  un  cas  mortel  chez 
une  malade  qui  avait  subi  simultanément  des  injec¬ 
tions  d’or  et  des  injections  de  thorium.  Us  débutent 
par  l’apparition  de  plaques  purpuriques,  bientôt 
suivies  d’hémorragies  muqueuses  profuses  ;  plus  tard 
des  phénomènes  infectieux  avec  fièvre  peuvent  com¬ 
pliquer  le  tableau. 

La  chrysothérapie  doit  être  formellement  contre- 

(x)  F.  CosTB  et  J,  Boürdbron,  Sur  l’ntlUté  des  coutiAles 
hématcdogiqiies  chez  les  rhumatlaaiits  traités  par  l’or  {PtuHt 
médical,  3  décembre  lÿsa). 
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Indiquée  chez  les  sujets  ayant  présenté  des  accidents 
hémorragiques  antérieurs,  pnrptua,  hémorràgies 
génitales  ou  autres,  de  cause  générale,  etc.  La 
recherche  du  temps  de  coagulation  et  du  temps  de 
saignement  constitue  également  une  précaution  à 
observer  dans  tous  les  cas  où  le  moindre  soupçon  dé 
tels  accidents  peut  s’observer. 

A.ccidents  respiratoires.  — Ils  sont  rares  et  géné¬ 
ralement  bénins.  Le  coryza  simple  s’observe  quelque¬ 
fois.  Nous  avons  observé  des  poussées  bronchitiques 
muqueuses  avec  état  subfébrile,  plus  rarement  des 
foyers  congestifs,  que  nous  avons  décrits  avec  Coste 
et  Botuderon  sous  le  nom  de  bronchites  auriques  et  de 
grippes  auriques.  La  pathogénie  de  ces  accidents, 
qui  nous  paraissent  bien  dus  à  une  réactivation 
biologique,  ou  biotropisme,  si  magistralement  décrite 
par  Millau,  nous  conduit  tout  naturellement  à  l’in¬ 
terprétation  des  accidents  observés  au  cours  des  sels 
d’or. 

Interprétation  des  accidents.  —  A  côté  des  acci¬ 
dents  pulmonaires  bronchitiques,  il  en  existe  d’autres 
qui  nous  paraissent  incontestablement  liés  au  même 
mécanisme.  Ce  sont  les  poussées  de  furonculose,  de 
streptococcie  et  de  staphylococcie  cutanées  qui  s’ob¬ 
servent  au  cours  de  la  chrysothérapie.  Nous  devons 
également  en  rapprocher  le  zona  véritable  que  nous 
avons  eu  l’occasion  d’observer  dans  5  cas  surplus 
de  500  malades  traités  personnellement  par  les  sels 
d’or.  Nous  avons  dit  plus  haut  que  les  accidents 
oculaires  de  kératite  paraissaient  relever  du  bio¬ 
tropisme.  Mais  d’autres  accidents  ont  certainement 
un  mécanisme  différent. 

Nous  croyons  à  la  nature  allergique  du  prurit, 
des  éruptions  urticariennes,  de  certains  gonflements 
des  muqueuses  qui  se  produisent  au  début  ou  au 
coius  des  séries  de  sels  d’or.  Ces  accidents  cèdent  à 
une  médication  anti-choc,  hyposulfite  de  soude  par  la 
bouche  ou  dans  la  veine,  hyposulfite  de  magnésie, 
autohématothérapie.  Hsne  contre-indiquent  pas  géné¬ 
ralement  la  continuation  des  injections,  qui  peuvent 
être  reprises  lorsque  la  désensibilisation  a  été  obtenue. 
Sézary  et  Mauric  ont  montré  que  des  cuti-réactions 
avec  des  solutions  de  sels  d’or  pouvaient  révéler 
rhypersensibiUté  d’rm  sujet.  Il  semble  que  certains 
sels  tels  que  l’aUochrysine  et,  à  un  moindre  degré, 
la  crisalbüie  et  la  sanocrysine  déterminent  plus 
volontiers  ces  types  d’accidents.  D’autres,  comme  le 
solganal  B,  déterminent  au  contraire  surtout  des 
troubles  rénaux  ou  sanguins,  apparaissant  relative¬ 
ment  rarement  mais  évoluant  d’une  manière  plus 
sérieuse. 

l'^La  plusf’f'grande  partie”"  des  accidents  observés, 
surtout  ceux  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  sont  des 
accidents  d’intolérance  médicamenteuse.  Ils  peuvent 
se  produire  même  avec  de  petites  doses.  Ds  dépendent 
plus  du  sujet  que  du  médicament  employé.  L’état 
du  sujet  prime  la  qualité  du  médicament,  car  tel  sujet 
qxii  se  révèle  intolérant  à  un  moment  donné  peut 
redevenir  tolérant  pour  le  même  sel  d’or  et  quelque¬ 
fois  même  pour  des  doses  supérieures  lorsque  cette 
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tolérance  a  été  exaltée  par  les  moyens  appropriés, 
H  semble  bien  que  l’intolérance  soit,  dans  la  plupart 
des  cas,  liée  à  une  déficience  hépatique.  Comme  nous 
l’avons  vu,  l’extrait  hépatique  injectable  donné  à 
hautes  doses  —  5  centimètres  cubes  (o  gr.  56)  tous 
les  deux  jours  à  titre  préventif,  5  centimètres  cubes 
quotidiens  à  titre  curatif — constitue  de  beaucoup  le 
moyen  le  plus  efficace  pour  combattre  ces  accidents. 

Les  accidents  à’ intoxication  vraie  sont  les  plus 
rares  et  certainement  les  plus  sérieux.  Ils  ne  sur¬ 
viennent  qu’après  ime  période  de  tolérance  appa¬ 
rente,  vers  la  fin  des  séries  d’injections  et,  comme 
nous  l’avons  dit,  affectent  surtout  les  reins  (cylin- 
drurie,  albuminurie,  azotémie)  et  le  sang,  touchant 
surtout  les  globules  blancs  (agranulocytose)  et  la 
coagulation  sanguine  (purpura,  hémogénie  médica¬ 
menteuse). 

Dans  le  genèse  des  accidents  dus  à  l’or,  il  faut  tenir 
compte  du  choix  du  sel  d'or,  des  doses  injectées  à 
chaque  fois  et  de  la  rapidité  de  répétition  de  ces 
doses.  Lors  de  nos  toutes  premières  communications, 
nous  avons  insisté  sur  l’influence  de  ce  que  nous 
appelons  la  dose  quotidienne  active  dans  le  déter¬ 
minisme  des  accidents  dus  aux  sels  d’or  (i) . 

Avec  l’allochrysine,  nous  avons  vu  que  des  injec¬ 
tions  de  10  centigrammes  tous  les  cinq  à  sept  jours, 
réalisant  une  dose  quotidienne  active  de  2  centi¬ 
grammes  à  i'8,5  par  jour,  constituaient  un  maxi¬ 
mum  au-dessus  duquel  les  accidents  sruviennent 
avec  une  fréquence  de  l’ordre  de  30  à  40  p.  100. 

Il  est  certain  que  pour  des  composés  d’apparence 
moins  toxique  mais  nécessitant  des  doses  théra¬ 
peutiques  plus  élevées,  cette  dose  quotidienne  active 
peut  être  élevée  à  5  et  même  10  centigrammes  par 
jour,  mais  il  s’agit  de  cas  particulier  (solganal  B). 

Avec  une  expérience  de  six  années  et  des  tentatives 
plusieurs  fois  répétées  d’emploi  des  hautes  doses  de 
sels  d’or  pour  le  traitement  des  rhumatismes  chro¬ 
niques,  nous  pouvons  émettre  en  toute  sincérité 
l’opinion  que  l’augmentation  des  doses  et  la  diminu¬ 
tion  des  intervalles  d’injections  au  delà  d’une  cer¬ 
taine  limite  pom  chaque  sel  comporteraient  des 
risques  supplémentaires  très  élevés  d’accidents. 

Avec  l’allochrysine,  cette  dose  quotidienne  active 
maxima  qu’on  pourrait  appeler  indice  de  saturation 
est  aux  environs  de  2  centigrammes-jour,  soit  ime 
injection  de  10  centigrammes  tous  les  cinq  joms. 
Avec  la  sanocrysine,  la  crisalbine,  le  myoral,  la  myo- 
chrysine,  cet  indice  s’élève  à  peine  à- 3  centigrammes- 
jour.  Avec  l’oléochrysine,  elle  peut  atteindre  4  centi¬ 
grammes-jour,  avec  le  solganal  B  6  à  8  centi¬ 
grammes-jour.  Toute  série  d’or  comportant  une 
saturation  de  l’organisme  supérieure  au  taux  ci- 
dessus  expose  à  des  risques  bien  plus  grands  d’ac¬ 
cidents,  sans  bénéfice  thérapeutique  compensateur. 

Nous  ne  nions  pas  la  nécessité  de  doses  plus  fortes 
dans  certains  cas  chryso-résistants  ;  mais  une  telle 

(i)  J.  Forestier,  IVes  rhumatismesT'polyartlciiIaires  de 
fadnlte  et  leur  traitement  par  les  sels  organiques  d’or 
{Presse  uM.,  20  mai  igsi)* 


pratique  ne  samait  être  élevée  à  la  hauteur  d’un 
dogme  et  nous  restons  persuadés  que  les  petites  et 
moyennes  doses,  longtemps  répétées  par  séries, 
constituent,  en  ce  qui  concerne  les  rhumatismes 
chroniques,  de  beaucoup  la  meilleure  formule  poso¬ 
logique.  N’oubUons  pas  enfin  que  la  prudence  dans  la 
thérapeutique  par  les  sels  d’or  est  ime  prescription 
essentielle,  puisqu’il  s’agit,  dans  la  plupart  des  cas, 
de  traiter  des  maladies  chroniques.  Tous  les  sujets 
qui  ont  présenté  des  accidents,  soit  d’allergie,  soit 
d’intolérance,  sont  pour  ainsi  dire  sensibilisés,  et  la 
conduite  des  soins  ultériems  reste  d’un  maniement 
délicat.  Quant  à  ceux  qui  ont  présenté  des  accidents 
toxiques  vrais,  ils  restent  dans  la  plupart  des  cas 
incapables  de  supporter  ultériemenient  des  do.scs  thé¬ 
rapeutiques  de  sels  d’or. 

VU.  —  PRINCIPES  GÉNÉRAUX  D’ADMI- 
INISTRATION  DES  SELS  D^OR. 

Contrairement  à  ce  que  MoUgaard  avait  pensé, 
les  sels  d’or  n’ont  aucune  valeur  spécifique  pom  la 
tuberculose.  Us  sont  polyvalents  et  peuvent  agir 
dans  les  maladies  infectieuses  chroniques  les  plus 
variées,  en  dehors  du  champ  du  bacille  de  Koch. 
Us  sont  actifs  dans  les  streptococcies  chroniques, 
dans  la  syphilis,  dans  les  pastemelloses,  et  il  est  vrai¬ 
semblable  que  lem  activité  s’étend  aux  manifesta¬ 
tions  pathologiques  de  virus  encore  inconnus  de 
nous.  En  ce  qui  concerne  les  rhumatismes  chroniques 
par  exemple,  lem  action  est  indéniable  dans  les 
polyarthrites  d’aUme  inflammatoire,  qu’elles  repré¬ 
sentent  le  t5rpe  du  grand  rhumatisme  de  Charcot  ou 
des  formes  moins  extensives  (oligoarthrites)  géné¬ 
ralement  en  rapport  avec  un  foyer  originel  (arthrites 
focales),  mais  ils  sontégalement  actifs  dans  des  arthro- 
pathles  inflammatoires  à  germe  bien  déterminé,  telles 
que  les  arthrites  chroniques  gonococciques. 

L’action  élective  des  sels  d’or  s’exerce  donc  non 
point  sm  des  virus  déterminés,  mais  sm  des  méca¬ 
nismes  étiologiques  et  pathogéniques  qui  se  réalisent 
dans  un  certain  nombre  d’affections  subaiguës  ou 
chroniques.  Feldt  expliquait  l’action  des  sels  d’or 
dans  les  maladies  où  ils  manifestaient  ime  activité 
cmative  par  la  stimulation  du  système  réticulo¬ 
endothélial,  hypothèse  séduisante  que  l’avenir  con¬ 
firmera  peut-être. 

Ce  dont  nous  sommes  plus  certains,  c’est  que  les 
sels  d’or  agissent  dans  les  maladies  inflammatoires, 
généralement  infectieuses,  lorsque  le  virus  causal  a 
déterminé  des  lésions  organisées  du  tissu  conjonctif, 
du  mésenchyme,  du  type  exsudatif  (2) .  Ce  ne  sont  pas 
les  formes  à  exsudât  intracavitaire,  c’est-à-dire  avec 
pleurésie  séreuse,  hydarthrose,  ascite  etc.,  qui  réa¬ 
gissent  le  mieux  aux  sels  d’or.  La  lésion  type  sensible 
à  la  chrysothérapie  c’est  Vexsudat  intraiissulaire  au 

(2)  Colbert  et  Mollard,  Les  eçons  de  la  chiysothérapie 
comparée  (Medicina  conUmpormua  (Barcelone),  11°  7,  18  {é- 
viierii934). 
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sein  du  tissu  conjonctif,  que  ce  soit  dans  le  poumon, 
autour  de  la  caverne  jeune,  dans  les  articulations 
dont  la  synoviale  épaissie  est  «  en  prolifération»,  ou 
enfin  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  comme 
dans  le  lupus  érytliématetrx:. 

Dans  les  cas  plus  anciens  où,  à  cet  élément  exsuda¬ 
tif  organisé,  a  succédé  la  sclérose  cicatricielle,  l’action 
des  sels  d’or  se  révèle  moins  brillante  ;  mais  il  arrive 
très  souvent,  dans  les  cas  évoluant  depuis  de  longues 
années,  que  coexistent  des  lésions  fibreuses  peu 
influençables  et  des  lésions  exsudatives  très  sensibles 
encore,  ce  qui  explique  certains  succès  inespérés 
obtenus  chez  les  vieux  tubercnileux  et  surtout  dans 
des  formes  déjà  anciennes  de  grands  rhumatismes 
évolutifs.  Nous  avons  observé  personnellement  des 
polyarthrites  vieilles  de  dix,  quinze  et  même  vingt  ans 
dont  l’aspect  clinique  aurait  pu  faire  penser  que  les 
lésions  étaient  purement  cicatricielles  et  fixes,  et  où  la 
chrysothérapie  a  donné  une  amélioration  fonc¬ 
tionnelle  inattendue. 

Dans  tous  ces  cas,  nous  avons  pu  observer  chez  ces 
malades  une  sédimetitation  globulaire  très  accélérée, 
quelquefois  au-dessus  de  100  et  même  de  120,  et  mie 
floculation  à  la  résorcine  notablement  élevée  avec 
des  chiffres  de  80  à  100  et  plus;  et  nous  sommes  incli¬ 
nés  à  penser,  en  ce  qui  concerne  les  rhumatismes 
chroniques,  que  chaque  fois  que  l’on  trouve  ces  deux 
réactions  notablement  déviées  dans  le  sens  que  nous 
venons  de  dire,  il  existe  .des  chances  très  grandes  pour 
le  succès  de  la  chrysothérapie. 

Peut-être  ae  telles  conclusions  peuvent-elles  être 
étendues  à  d’autres  maladies,  Il  appartiendra  aux 
spécialistes  de  ces  affections  de  nous  le  faire  savoir. 

De  telles  modifications  sanguines  et  de  telles  réac¬ 
tions  histo-pathologiques  ne  sont  pas  le  fait  des  affec¬ 
tions  inflammatoires  aiguës.  Dans  celles-ci  l’exsudât 
organisé  n’a  pas  eu  le  temps  de  se  former  et  l’on 
assiste  bien  plus  souvent  à  des  poussées  fluxionnaires 
mobiles  et  transitoires  sur  lesquelles  la  chrysothéra¬ 
pie  a  peu  de  prise. 

A  l’opposé  des  beaux  résultats  obtenus  dans  les 
polyarthrites  chroniques  évolutives,  la  chrysothérapie 
n’offre  qu’un  médiocre  bUan  pour  le  rhumatisme  ar¬ 
ticulaire  aigu.  Dlle  ne  devient  intéressante  au  cours 
de  cette  affection  que  si  le  salicylate  reste  sans  effet, 
que  la  poussée  se  prolonge  et  que  les  manifestations 
fluxionnaires  mobiles  tendent  à  se  transformer  en 
épaississement  d’allxue  fibreuse,  mais  de  nature  exsu¬ 
dative  et  qui  sont  sensibles  à  l’action  des  sels  d’or. 

D’essence  même,  le  caractère  profond  des  affections 
subaiguës  ou  chroniques  pour  lesquelles  la  chryso¬ 
thérapie  sc  montre  particulièrement  active,  com¬ 
mandent  les  principes  d’application  des  sels  d’or  au 
traitement  des  maladies  chroniques.  Ces  principes 
sont  t’'op  souvent  mécomius  par  les  médecins  qui, 
au  Cours  des  affections  chroniques,  s’attachent  plus 
au  soulagement  des  symptômes  qu’à  la  recherche 
d’une  action  profonde  sur  l’évolution  de  la  maladie. 
Combien  de  fois  n’avons-nous  pas  vu,  pour  ne  parler 
que  du  champ  où  nous  avons  une  expérience  per¬ 


sonnelle,  des  malades  atteints  de  polyarthrite  grave 
remarquablement  améliorés,  quelquefois  presque 
guéris,  après  une  ou  deux  séries  de  sels  d'or,  et  ensuite 
abandonnés  à  leur  sort  en  apparence  favorable  sous 
le  prétexte  que  :  «  Il  faut  s’arrêter,  puisque  tout  va 
bien  ».  Une  telle  attitude  révèle  une  compréhension 
tout  à  fait  insuffisante  et  fâcheuse  du  mécanisme  et  de 
la  nature  des  maladies  chroniques.  Celles-ci  n'ont, 
par  essence,  aucune  tendance  spontanée  à  la  guérison. 
EUes  peuvent  évoluer  avec  poussées  et  rémissions, 
mais  leur  guérison  est  toujours  précaire  et  la  menace 
des  rechutes  doit  rester  présente  à  l’esprit  du  méde¬ 
cin.  Da  chrysothérapie  n’a  auctme  valeur  thérapeu¬ 
tique  symptomatique  dans  ces  maladies.  Elle  a  une 
action  de  fond  sur  le  mécanisme  pathogénique.  Il 
faut  des  mois,  parfois  des  années  pour  arriver  à 
rompre  le  cercle  maléfique  de  ce  mécanisme.  Un 
succès  momentané  ne  doit  pas  faire  oublier  la  néces¬ 
sité  d’un  traitement  prolongé,  et  l’amélioration  de.S 
symptômes,  loin  de  commander  la  suppression  de  la 
thérapeutique,  exige  la  continuation  du  traitement 
qui  a  donné  des  preuves  de  son  efficacité. 

C’est  pour  ces  raisons  que  les  principes  àe  la  chry- 
sotliérapie  des  maladies  chroniques  que  nous  avions 
énoncés  en  1932  (i)  restent  toujours  valables  ; 

1“  Traitement  par  séries  d’injections  répétées 
hebdomadaires,  biliebdomadaires  ou  même  quoti¬ 
diennes,  moyennes  ou  petites  doses,  suivant  la  fré¬ 
quence  des  injections,  séries  de  petite  importance  ou 
d’importance  moyenne,  afin  d’éviter  la  limite  de 
tolérance  et  l’éclosion  de  symptômes  pénibles.  A  ce 
sujet,  il  faut  se  souvenir  que  tandis  que  les  tubercu¬ 
leux  vrais,  porteurs  de  lésions  ulcéro-caséeuses,  sup¬ 
portent  bien  des  doses  élevées,  les  autres  malades, 
et  en  particulier  les  polyarthrltiques  chroniques,  les 
spondylosiques,  etc.,  sont  beaucoup  plus  sensibles  et 
font  bien  plus  vite  des  accidents  d'intolérance. 

D'mtervaUe  entre  les  séries  ne  doit  être  ni  trop 
court  ni  trop  long.  Trop  court,  il  risque  d'entraîner 
des  accidents  d’accumulation  expliqués  par  là  lente 
élimination  des  sds  d’or,  'l'rop  long,  il  risqùe  de  lais¬ 
ser  place  au  développement  des  rechutes  pendant  les 
intervalles.  Nous  avions  fixé  à  six  à  huit  semaines 
pour  les  premières  séries  d’allochrysine  (à  10  centi¬ 
grammes  par  semaine  et  i*'f,50  pour  une  série)  l’inter¬ 
valle  habituel  appliqué  à  nos  rhumatisants.  Nous 
n’avons  pas  eu  à  modifier  sensiblemait  ces  réglés, 
dont  nous  nous  écartons  très  peu  pour  les  autres 
formes  chimiques  des  sels  d’or. 

2°  Chaque  fois  que  la  maladie  s’accompagne  de 
modifications  sanguines  nettes,  comme  l’accélération 
de  la  sédimentation  globulaire  et  de  la  floculation  à 
la  résorcine,  ces  tests  sanguins  constituent  tm  moyen 
de  contrôle  très  précis  sur  l’activité  thérapeutique 
des  sels  d’or.  Certes,  elles  ne  doivent  pas  faire  oublier 
l’examen  clinique  des  malades  et,  en  cas  de  discor¬ 
dance  entre  les  résultats  du  laboratoire  et  la  cli- 

(i)  J.  FoRESTffiR,  Principes  du  traitement  chimlQth^a- 
pique  des  polyarthrites  [Gatette  méd.  de  France,  n*  8,  .  15, 
avril  1932).  ' 
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nique,  c’est  à  cette  dernière  que  la  décision  appartient 
en  dernier  lieu.  Mais  très  souvent  ces  épreuves  de 
laboratoire  nous  ontpermis  de  continuer  la  chrysothé¬ 
rapie  alors  que  la  guérison  clinique  paraissait  obte¬ 
nue  ;  et  on  évite  dans  bien  des  cas  aux  malades 
des  récidives  pénibles  et  difficiles  à  guérir  qui  se 
produisent  très  fréquemment  chez  ceux  pour  les¬ 
quels  ces  contrôles  n'ont  pas  été  exercés. 

3°  Il  est  bien  rare  que  le  médecin  soit  consulté 
tout  à  fait  au  début  des  maladies  chroniques  pour 
lesquelles  les  sels  d’or  peuvent  être  efficaces.  Neuf 
fois  siu  dix,  il  ne  les  observe  qu’à  ime  période  déjà 
avancée  de  leur  évolution,  smrtout  quand  elles  ont 
évolué  à  bas  bruit,  sans  crise  aiguë.  Aussi  ne  doit-il 
pas  tarder  pour  l’application  des  sels  d’or.  Il  doit  à 
tout  prix  éviter  l’évolution  vers  des  lésions  fibreuses 
fixes  et  non  influençables.  De  son  diagnostic  précoce, 
U  découle  un  traitement  également  précoce. 

appliqués  à  nombre  d’ aâections  chroniques  dénaturé 
inflammatoire,  d’origine  infectieuse  généralement, 
jusqu’ici  réputées  peu  curables  ou  incurables,  les  sels 
d’or  constituent  un  progrès  thérapeutique  incontes¬ 
table,  pomrvu  que  leur  emploi  soit  basé  sur  une  bonne 
sélection  des  cas  et  sur  des  principes  d’application 
établis  rationnellement  d’après  la  natrue  même  des 
affections  contre  lesquelles  les  sels  d’or  apparaissent 
efiScaces. 


TRAITEMENT 
DES  FISTULES  ANALES 
PAR  L’EXCISION  COMPLÈTE 
ET  LA  SUTURE  PARTIELLE 

Q.  OABANIÉ 

(de  Taiiger).g 

Depuis  sept  ans,  j’ai  opéré  toutes’ les  fistules 
anales  par  excision  vraiment  intégrale  suivie  d’une 
suture  limitée  à  certaines  parties  de  la  plaie  opé¬ 
ratoire.  Cette  technique  est  très  simple,  très  facile  ; 
elle  m’a  donné  des  résultats  notablement  supé¬ 
rieurs  à  ceux  que  j’ai  trouvés  dans  les  travaux 
antérieurs,  quoique  ma  série  opératoire  ait  com¬ 
porté  une  proportion  tout  à  fait  anormale  de  fis¬ 
tules  très  importantes. 

Je  rappelle  d’abord  brièvement  les  diverses 
techniques  qui  peuvent  s’apparenter  à  celle  que 
j’ai  employée. 

L’excision  suivie  de  suture  complète,  en  masse, 
sans  espace  mort,  employée  par  plusieurs  auteurs, 
a  été  vulgarisée  par  Delbet.  Delbet  a  bien  souligné 


que  la  suture  complète  peut  être  délicate  dans  les 
fistules  très  étendues. 

Quénu,  Hartmann  ont  décrit  l’excision  des 
fistules  borgnes  externes  par  une  incision  antéro¬ 
postérieure,  avec  suture. 

Soxüigoux  excisait  les  fistules,  même  complètes, 
sans  toucher  au  sphincter,  et  suturait. 

A  une  époque  plus  récente,  Cunéo,  Picot,  Sieb- 
ner,  Kleinschmidt  et  Petermann  entre  autres  com¬ 
binent  l’excision  avec  des  procédés  divers  d’abais¬ 
sement  de  la  muqueuse  rectale. 

Toutes  ces  techniques  sont  plus  complexes  que 
celles  que  j’emploie;  certaines  même  très  com¬ 
plexes.  Je  ne  connais  de  statistique  importante 
que  pour  la  technique  de  Delbet.  Sur  119  cas,  il 
n’a  que  96  résultats  connus,  dont  70  seiflement 
réunis  par  première  intention,  15  avec  désunion 
partielle,  ii  avec  désunion  à  peu  près  complète. 

A  l’opposé  de  Delbet,  Buie  (de  Rochester) 
emploie  l’excision  complète  ou  quelquefois  incom¬ 
plète  sans  suture.  Il  a  opéré  ainsi  1000  fistules 
(délai  moyen  de  guérison  :  vingt-cinq  jours),  sur 
lesquelles  il  a  dû  réopérer  61  malades.  Ces  résul¬ 
tats  sont  à  comparer  à  ceux  de  Delbet.  Ils  mon¬ 
trent  que  la  question  est  loin  d’être  épuisée. 

J’ai  opéré  52  malades. 

Dans  deux  cas,  le  bloc  scléro-fistuleux  était 
énorme  et  adhérent  au  squelette  et  n’a  pas 
permis  une  excision  complète.  L’un  d’eux  a  guéri 
parfaitement,  l’autre  a  été  réduit  à  une  fistulette.  Je 
pense  qu’aucune  autre  technique  n’aurait  donné 
de  meilleurs  résultats.  Les  50  cas  qui  ont  pu  être 
traités  correctement  ont  donné  50  guérisons  de  la 
fistule  sans  réopération.  Dans  48  cas  dont  16  fis¬ 
tules  trans-sphinctériennes  et  21  extrasphincté¬ 
riennes,  proportions  considérables,  les  suites  ont 
été  absolmnent  normales.  Il  n’y  a  eu  aucune  com¬ 
plication  infectieuse,  aucim  trouble  sphinctérien. 
La  guérison  a  été  obtenue,  en  moyenné,  en  dix- 
neuf  jours  sans  aucune  récidive  ultérieure.  Aucun 
traitement  post-opératoire  douloureux,  tel  que 
tamponnement  de  la  plaie,  n’a  été  nécessaire.  Cet 
avantage  des  méthodes  par  excision  ne  saurait 
être  trop  souligné,  ainsi  que  la  rapidité  des  suites. 

Les  deux  autres  opérés  ont  eu  des  suites  anor¬ 
males. 

Dans  un  cas  de  fistule  extrasphinctérienne  com¬ 
plète  chancrellisée,  j’ai  eu  désunion  complète 
immédiate  suivie  de  cicatrisation  en  vingt  jours, 
sans  incontinence. 

J’ai  opéré  une  fistule  trans-sphinctérienne  chez 
un  malade  pensionné  à  70  p.  100  pour  rectocolite 
hémorragique  avec  4  à  20  selles  par  jour,  écoule¬ 
ment  rectal  continu,  fistule  déjà  opérée  trois  fois 
(mise  à  plat)  par  des  chirurgiens  compétents.  Ce 
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malade  n’a  eu  aucune  désunion  apparente,  même 
légère.  l/cs  suites  opératoires  ont  été  apyrétiques  ; 
il  se  plaint  depuis  son  opération  d’incontinence 
aux  gaz.  Il  est  difficile  de  dire  si  cela  provient  de 
la  rectite,  de  l’opération,  ou  des  questions  de  pour¬ 
centage.  Il  se  déclare  très  amélioré. 

En  résumé,  sur  50  fistules  extirpables,  48  résul¬ 
tats  parfaits,  une  réunion  par  seconde  intention, 
un  résultat  médiocre  (?)  ;  mais  ces  deux  derniers 
cas  ne  peuvent  nullement  être  considérés  comme 
des  malades  normaux  de  pratique  courante.  Il 
s’agissait  de  fistules  associées  à  d’autres  maladies. 

Ensomme,  pour  les  fistulesbanalèsdontbeaucoup 
étaient  très  étendues,  la  série  est  encore  blanche. 
Même  si  on  considère  que  j’ai  eu  jusqu’ici  un  bon¬ 
heur  qui  peut  ne  pas  rester  aussi  constant,  je  pense 
que  les  fistules  banales,  opérées  par  cette  méthode, 
doivent  guérir  très  vite,  définitivement,  dans  une 
proportion  supérieure  à  go  p.  100  et  peut-être 
assez  voisine  de  100  p.  100. 

Technique  type  pour  une  fistule  extra- 
sphinctérienne,  complète,  à  un  s  ml  trajet. 

. —  Après  anesthésie,  dilatation  de  l’anus  jusqu’aux 
trois  quarts  de  l’ouverture  maxima  du  dilatateur 
de  'Prélat. 

L’orifice  cutané  est  circonscrit  par  une  incision 
en  navette  dont  l’axe  est  dirigé  vers  l’anus.  L’ori¬ 
fice  externe  ainsi  dégagé  est  saisi  dans  une  pince 
érigne.  Le  cathétérisme  de  la  fistule  est  très  rare¬ 
ment  utile.  La  fistule  est  disséquée  comme  une 
tumeur  bénigne.  Le  prolongement  de  l’incision 
vers  l’anus  et  le  rectum,  en  sectionnant  le  sphinc¬ 
ter,  donne  tout  le  jour  nécessaire.  Dans  le  creux 
ischio-rectal,  on  enlève  toute  la  scléro-lipomatose. 
Au  niveau  de  la  traversée  des  tuniques  muscu¬ 
laires,  le  bloc  fistideUx  constitué  souvent  un  cot- 
don  très  nettement  individualisé  ;  s’il  n’eh  est 
pas  ainsi,  il  ne  faut  pas  hésitéir  à  supprimer  toute 
partie  de  la  tunique  musculaire  qui  paraît  tant 
soit  peu  anormale.  Au  niveau  de  la  sous-mU- 
queuse  ou  de  la  muqueüse,  le  trajet  est  très  grêle, 
difficilement  visible,  et  il  faut  prendre  grand  Soin 
de  n’en  pas  laisser  subsister  un  fragment.  L’exci¬ 
sion  finie,  il  faut  s’assurer  que  le  doigt  ne  ren¬ 
contre  en  aucun  point  un  tissu  de  consistance 
anormale.  Avec  un  peu  d’habitude  on  peut  faire 
cette  excision,  très  complète,  d’ün  seul  coup,  sans 
enlever  une  quantité  appréciable  de  tissu  sain. 

Deux  ou  trois  ligatures  peuvent  être  néces¬ 
saires. 

Le  rectum  est  sütüré  én  Un  plan,  au  catgut, 
à  points  assez  rapprochés.  Deux  ou  trois  points 
en  Ü  de  catgut  no  6  ôU  7  décimal  suffisent  pour  le 
Sphincter.  La  muqueuse  ahalé,  la  zohe  cutanée 
lisse  sont  suturées  (catgut  etcriUs).  Au  contraire, 
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la  partie  cutanée  proprement  dite  est  laissée 
ouverte  ou  à  peine  rétrécie  à  sa  partie  externe. 
La  graisse  ischio-rectale  dans  laquelle  est  exposée 
la  face  externe  du  sphincter  suturé  doit  pouvoir  se 
drainer  librement.  Ce  point  paraît  capital. 

La  suture  faite  comme  je  viens  de  l’indiquer  est 
toujours  possible,  très  facile,  et  rapide. 

Un  drain  intra-anal  entouré  de  compresses 
goménolées,  quelquefois  un  tamponnement  gras, 
lâche,  de  la  cavité  ischio-rectale,  complètent  l’opé¬ 
ration. 

Les  suites  sont  généralement  sub-fébriles  pen¬ 
dant  deux  à  trois  jours,  puis  ap5T:étiques. 

Drain  enlevé  le  cinquième  jour. 

Il  se  produit  souvent  de  petites  désunions  loca¬ 
lisées,  presque  uniquement  au  niveau  de  la 
muqueuse,  mais  je  n’ai  pas  encore  vu,  sauf  dans 
les  cas  rapportés  plus  haut,  une  désunion  compro¬ 
mettant  le  sphincter.  L’orifice  de  décharge  se 
comble  extrêmement  vite,  en  dix  à  vingt  jours. 

Il  est  facile  de  déduire  de  la  technique  ci-dessus 
les  variantes  nécessaires  pour  les  autres  variétés 
de  fistules. 

L’opération  est  presque  la  même  pour  les  trans¬ 
sphinctériennes  simples. 

Pour  les  fistules  à  trajets  multiples,  trans  ou 
extrasphinctériennes,  très  nombreuses  dans  ma 
série,  il  faut  disposer  l’incision  de  façon  à  enlever 
tous  les  trajets.  Une  incision  en  T,  dont  la  barre 
verticale  est  dirigée  vers  l’anus,  convient  habituel¬ 
lement.  On  peut  aussi  employer  des  incisions  con¬ 
vergentes.  L'excision  de  cès  fistules  complexes 
laisse  Une  importante  cavité  dans  le  creux  ischio- 
rectal,  cavité  dont  les  parois  ne  peuvent  s’accoler, 
mais  la  rapidité  de  cicatrisation  de  ces  cavités, 
pendant  la  première  quinzaine,  est  très  grande.  A 
partir  du  quinzième  jour  la  cicatrisation  se  ralen¬ 
tit,  mais  il  ne  reste  plus  guère  à  ce  moment  qu’une 
dépression  cupuliforme  qui  ne  risque  plus  de  fis- 
tuUser.  Dans  une  série  comportant  peu  de  fistules 
complexes,  le  temps  moyen  de  cicatrisation  doit 
être  inférieur  aux  dix-neuf  jours  et  demi,  temps 
moyen  donné  plus  haut. 

Les  fistules  borgnes  extrasphinctériennes,  assez 
rares  (Buie  ctoit  qu’elles  n’existent  pas),  peuvent 
être  opérées  pat  une  incision  antéro-postérieüre 
(QuénU),  sans  toucher  au  sphincter.  La  plaie  d’ex¬ 
cision  est  étroite,  draine  moins  bien,  et  il  ne  faut 
pas  la  suturer. 

Deux  fistules  provenaient  de  l’espace  pelvi- 
rectal  supérieur.  Quoiqu’il  ne  s’agisse  pas,  à  pro¬ 
prement  parler,  de  fistules  à  l’anus,  le  procédé  est 
applicable. 

Pour  les  fistules  intrasphinctérieUnes,  la  tech¬ 
nique  se  simplifie  évidemment.  J’ai  généralement 
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suturé  les  trois  quarts  supérieurs  de  la  plaie  et 
quelquefois  négligé  de  suturer.  Je  sais  que  beau¬ 
coup  de  chirurgiens  suturent  entièrement.  Il  est 
curieux  de  constater  que  ces  modalités  n'ont 
(ju’une  importance  accessoire  et  que  la  guérison 
est  obtenue  très  rapidement  par  l’un  ou  l’autre 
procédé  en  des  délais  peu  différents. 

I,a  dilatation  anale  reste  nécessaire  dans  tous 
les  cas. 

En  cours  d’opération,  j’ai  plusieurs  fois  décou¬ 
vert  un  petit  abcès  bien  limité,  n'ayant  pas  en¬ 
traîné  de  fièvre  ;  il  n’en  est  résulté  aucun  incon¬ 
vénient. 

Une  cure  d’hémorroïdes  (résection  par  paquets) 
a  été  pratiquée  13  fois  dans  la  même  séance. 

Interprétation  physiologique  de  l’opéra¬ 
tion.  —  Je  pense  qu’ü  est  nuisible  d’ajouter  à 
l’excision  une  suture  de  la  graisse  ischio-rectale  : 
cette  suture  est  difficile  ou  peut  être  impossible 
si  l’excision  a  été  importante.  Elle  me  paraît  res¬ 
ponsable  de  la  plupart  des  échecs  de  la  méthode 
de  Delbet.  C’est  en  effet  une  chose  bien  connue 
qu’il  ne  faut  pas  suturer  la  graisse  sous-cutanée 
lorsqu’on  l’a  inoculée  comme  on  le  fait  certaine¬ 
ment  dans  l’excision  d’une  fistule  anale.  Au  con¬ 
traire,  l’anus  et  le  rectum  cicatrisent  fort  bien  au 
contact  du  contenu  du  tube  digestif,  tout  comme 
le  cæcum  ou  l’appendice,  plus  septiques  encore. 

Ee  sphincter  anal  ne  peut  être  considéré  comme 
un  muscle  ordinaire.  Il  possède  en  effet  une  arma¬ 
ture  conjonctive  extrêmement  serrée  et  éminem¬ 
ment  propre  à  une  cicatrisation  rapide  et  solide. 
De  nombreuses  précautions  ont  été  données  pour 
assurer  la  reprise  du  sphincter  anal  ;  je  n’en  ai  suivi 
aucune,  si  ce  n’est  de  soustraire  les  sutures  à  la 
tension  tonique  du  sphincter  par  une  large  dila¬ 
tation  préalable.  J’ai  pu  ainsi,  sans  inconvénient, 
réséquer  un  quart  du  sphincter  ou  pratiquer  une 
section  complète  et  une  autre  section  partielle. 
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Assistant  au  service  de  tuberculeux  à  la  Pitié. 

Trois  manœuvres  essentielles  sont  à  la  base  de 
l’éducation  respiratoire  :  ce  sont  l’épreuve  de  la 
respiration  physiologique,  la  discipline  de  la 
capacité  vitale  obtenue  au  spiromètre  et  l’éduca¬ 
tion  draphragmatique  (2). 

Mais  permettez-moi,  avant  de  vous  rappeler  les 
notions  générales  de  physiothérapie  respiratoire, 
de  remercier  l’éminent  maître  M.  le  professeur 
Fernand  Eemaître,  à  qui  m’unit  une  amitié  de 
près  de  quarante  ans,  et  votre  directeur  le  D>'  Weill- 
Hallé,  ancien  collègue  d’internat  dont  les  travaux 
sur  le  BCG  sont  universellement  connus,  qui 
m’ont  permis  de  prendre  la  parole  devant  vous. 

I 

A.  Que  veut  dire  cette  expression  : 
Epreuve  de  la  respiration  physiologique.  — 
Ces  mots  veulent  dire  que  celui  qui  est  capable 
de  respirer  vingt  fois  par  les  deux  narines,  et 
viqgt  fois  par  l’une  puis  par  l’autre  narine  n’est 
pas  atteint  d’insuffisance  respiratoire.  Depuis 
trente  ans  que  j’ai  établi  ce  principe,  il  a  été  véri¬ 
fié  par  nombre  d’auteurs  et  il  est  devenu  clas¬ 
sique. 

Je  dis  :  respirer  par  les  narines  et  non  pas  par  la 
bouche, .  et  non  pas  inspirer  par  les  narines  et 
expirer  par  la  bouche  ainsi  que  font  dans  leur 
-art  les  chanteurs,  ainsi  qu’il  est  encore  prescrit 
dans  certains  manuels  officiels  d’Éducation  phy¬ 
sique  des  écoles. 

Je  vais  vous  en  donner  la  raison  :  c’est  au  nom 
du  grand  principe  de  V  automaiicité  des  fonctions 
organiques.  Nul  ne  doit  avoir  à  réfléchir  à  diri¬ 
ger  sa  respiration  ;  il  est  donc  évident  que  entrée 
et  sortie  de  l’air  doivent  se  faire  par  la  même 
voie,  car  il  serait  abominable  à  l’état  de  veille 
d’être  obsédé  par  la  préoccupation  de  l’inspira¬ 
tion  nasale  après  l’expiration  buccale,  et  ce  serait 
impossible  dans  le  sommeil.  Mais,  deuxième  terme, 
nul  ne  veut  d’une  inspiration  buccale  contraire 

(1)  Enseignement  de  l’École  de  puériculture  de,  la  Faculté 
de  médecine.  Eeçon  du  ag  mars  1933. 

(2)  Monographie  in  Paris  midical,  1924,  n** 
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aux  lois  de  la  nature,  contraire  à  la  physiologie 
qui  nous  montre  que  la  première  inspiration  de 
l’enfant  naissant  est  toujours  nasale.  Donc  ins¬ 
piration  et  expiration  seront  nasales.  Mais  la 
voix,  mais  le  chant  ?  Cela  est  une  autre  affaire. 
Pendant  la  parole,  pendant  le  chant,  l'expiration 
est  naturellement  buccale  ;  mais  recommandez 
bien  aux  chanteurs,  sitôt  le  rideau  tombé,  de  refaire 
quelques  respirations  physiologiques.  Trop  d’entre 
eux  paient  d’une  retraite  anticipée  de  n’avoir  pas 
su  écouter  les  lois  de  la  physiologie. 

Nous  sommes  donc  capables  de  régler  notre 
respiration  ?  Certes,  le  fait  est  banal  ;  le  méca¬ 
nisme  de  la  respiration  jouit  d’un  fonctionnement 
mixte.  Il  est  automatique,  et  cela  est  singulière¬ 
ment  heureux  car,  sinon,  il  n’y  aurait  pas  de  som¬ 
meil  ;  mais  il  peut  aussi  être  dirigé  par  la  volonté 
qui  le  module  à  sa  guise,  l’accélère,  le  ralentit  et 
même  l’arrête.  Sur  ce  dernier  point,  heureusement, 
la  nature  prévoyante  n'a  permis  à  l’être  humain 
que  d’arrêter  très  temporairement  sa  respiration. 
Après  moins  d’une  minute,  elle  repart  d’elle- 
même,  et  nous  y  reviendrons  dans  un  instant. 

L’épreuve  se  pratique  ainsi  :  mettez  le  jeune 
sujet  debout  devant  vous,  expliquez-lui  que  vous 
allez  lui  demander  d’accomplir  un  acte  naturel, 
une  respiration  simple  mais  à  titre  d’exercice, 
avec  effort  mais  sans  violence,  ni  acrobatie,  et 
respirez  devant  lui.  Dites-lui  qu’il  devra  remplir 
sa  poitrine  par  le  nez  pendant  que  votre  main 
droite  se  lève  et  vider  sa  poitrine  par  le  nez  pen¬ 
dant  que  votre  main  droite  se  baisse.  Faites,  la 
manœuvre  vous-même  avec  mouvement  de  votre 
main,  puis  demapdez-lui  de  la  faire  avec  vous. 

Ensuite  vous  demanderez  à  votre  jeune  patient 
de  recommencer  l’épreuve,  mais  successivement, 
en  fermant  la  narine  droite  avec  l’index  de  la  main 
droite,  en  fermant  la  narine  gauche  avec  l’index  de 
la  main  gauche. 

Souvent  l’épreuve  est  satisfaisante,  il  n’y  a  pas 
d’insuÊEisançe  nasale  physiologique  ;  souvent  aussi, 
avec  toutes  variations  faciles  à  concevoir,  à  la 
cinquième  respiration  de  la  narine  droite  par 
exemple  ou  à  la  dixième  de  la  narine  gauche  par 
exemple,  l’ouverture  de  la  bouche  vient  vous 
signer  le  diagnostic  d’insuffisance  nasale, 

En  exécutant  ainsi  l’épreuve  de  la  respiration 
physiologique,  vous  avez  mis  en  action  la  ma¬ 
noeuvre  fondamentale  de  l’éducation  respiratoire, 
c’est-:à-dire  une  respiration  volontaire  uniquement 
nasale,  prjse  doucement,  menée  profondément, 
conduite  rythmiquement  selon  ma  formide  ac¬ 
tuellement  classique.  La  respiration  provoquée  par 
l’exercice  sera  largement  utilisée  plus  tfird,  après 
retour  du  mécanisme  respiratoire  à  la  normale. 
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B.  La  discipline  de  la  capacité  vitale  se 
fonde  sur  l’usage  des  spiromètres.  Vous  avez  à 
votre  disposition  un  grand  nombre  de  modèles, 
comme  le  spiromètre  si  pratique  de  mon  ami 
Ruffier,  le  modèle  de  Baüly  qui  permet  la  mensu¬ 
ration  des  deux  temps  de  la  respiration  avec  un 
index  extérieur  manométrique  qui  parle  aux 
yeux,  lepnéoscope,  etc.  Les  trois  modèles  les  plus 
courants  sont  le  spiroscope  de  Pescher,  qui  ne 
développe  aucune  contre-pression  et  qui  amuse  les 
enfants,  ce  qui  n’est  peut-être  pas  indifférent, 
sans  être  fondamental  ;  le  spiromètre  de  Du¬ 
pont-Brucker,  simple  système  de  gros  vases 
communicants  de  5  litres  de  contenance,  de 
maniement  facile  et  sûr,  le  spiromètre  de  VercUn- 
Boulitte,  basé  sur  le  système  du  compteur  à  gaz. 
qui  ne  comporte  aucun  point  mort  et  permet  les 
disciplines  les  plus  variées  avec  ses  divers  ca¬ 
drans,  le  grand  cadran  dont  le  tour  correspond  à 
un  litre,  et  les  petits  cadrans  qtd  peuvent  totali¬ 
ser  dix  litres  et  cent  litres  d’air. 

Tous  ces  instruments  étudient  quantitative¬ 
ment  la  respiration  par  la  mesure  d’expirations 
buccales  ;  il  est  donc  important  de  ne  pas  leur 
donner  une  place  trop  importante  dans  notre  ac¬ 
tion.  Par  eux  on  peut  mesurer  la  capacité  vitale 
de  Gréhant,  c’est-à-dire  la  quantité  maxima  d’air 
que  le  sujet  puisse  expirer  après  une  inspiration 
maxima  ;  de  même  l’air  coiurant,  c’est-à-dire  l’air 
d’une  respiration  ordinaire,  l’air  complémentaire, 
l’air  de  réserve,  etc.,  mais  il  ne  faut  pas  surchar¬ 
ger  notre  conserve. 

Laissez-moi  simplement  ajouter  que,  plus  d’une 
fois,  vous  rendrez  son  métier  perdu  à  uu  chanteur 
en  le  dis’ciplinant  au  spiromètre  par  des  expira¬ 
tions  au  commandement  de  un  quart,  un  demi,  un 
litre,  etc.,  en  lui  supprimant  la  fatigalibité,  en 
lui  donnant  la  tenue  et  la  résistance  respiratoire. 
Mécanisme  respiratoire,  aptitude  musicale,  dpn 
de  voix  naturel,  c’est  le  trépied  de  l’artiste. 

C.  L’éducation  diaphragmatique  s’obtient 
en  faisant  respirer  couché  le  sujet  dont  la  descente 
diapliragmatique  à  l’inspiration  contrôlée  à  l’é¬ 
cran  a  été  vue  insufSsante.  Vous  savez  que  depuis 
mon  étude  initiale  de  l’Insuffisance  diaphrag¬ 
matique  en  1903,  Paillard  lui  a  consacré  une  thèse 
remarqualjle  en  1907,  et  le  D’^  Sergent  dans  ses 
études  de  1920  a  bien  voulu  signaler  avec  la  date 
l’antériorité  de  mes  recherches. 

Vous  placez  la  main  sur  le  ventre  du  sujet,  et 
vous  lui  demandez  de  faire  quelques  respirations 
en  bombant  le  ventre  à  l’inspiration.  Vous  serez 
surpris  de  la  facilité  de  rééducation  du  muscle 
diaphragme.  Il  faudra  souvent  vous  défier  de  le 
voir  effacer  le  jeu  costal  si  important  à  mainteniri 
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Un  léger  refoulement  du  ventre  avec  le  bord  de  la 
main  donne  le  réflexe  pnéique  de  mon  ami  Pail¬ 
lard. 

Un  mot  complémentaire  de  physiologie.  — 
I*es  livres  anciens  enseignaient  que  l'abdomen 
se  gonfle  à  l’inspiration  par  la  descente  du  dia* 
phragme-  Ues  auteurs  modernes  affirment  avec 
Thooris  que  le  ventre  se  creuse  à  l’inspitaticin  par 
l’action  du  diaphragme.  Y  a-t-il  contradiction 
réelle  ?  non.  Tout  dépend  de  l’état  physiologique 
de  la  sangle  abdominale,  dont  l’intégrité  et  le 
développement  sont  un  des  fondements  essentiels 
de  l’éducation  physique. 

Si  les  grands  droits  et  obliques  restent  passifs, 
le  diaplnagme  en  se  contractant  gonfle  l'abdo¬ 
men  ;  donc  au  décnbitus  de  repos,  la  paroi  abdomi¬ 
nale  antérieure  est  refoulée  en  avant  à  l’inspira¬ 
tion. 

Si  les  grands  droit?  et  obliques  se  contractent 
synchroniquanent  avec  le  diaphragme,  comme 
dans  la  station  debout  chez  l’individu  sain  et 
robuste,  le  diaphragme  retrousse  les  côtes  ;  il 
pandit  la  section  corporelle  à  Son  niveau  et  la 
paroi  antérieure  de  l'abdomen  est  aspirée,  puisque 
sa  cavité  est  inextensible  :  j'ai  pn  ainsi  donner 
l'explication  d'un  désaccord  apparent  entre  les 
auteurs» 

D.  Épreuve  physiologique  de  la  respiration, 
respirations  exécutées  au  commandement  pen¬ 
dant  que  le  physiothérapeute  fait  exécuter  passi¬ 
vement  des  mouvements  simples  des  bras  ou  des 
jambe?  ou  en  ordonne  l'exécution  active,  exer- 
ciœs  diaphragmatiques  dans  différentes  attitudes, 
discipline  spirométrique  pour  développer  la  ca¬ 
pacité  vitale  et  assmcr  la  modulation,  la  tenue,  la 
résistance  et  la  souplesse  respiratoires  (i),  voilà 
les  bases  essentielles  de  notre  action.  Bien  des 
manœuvres  accessoires  s’y  ajoutent  :  je  me  con¬ 
tenterai  de  Vous  en  signaler  trois  ;  l'épreuve  de  la 
numération  à  haute  voix  de  Gallois,  l'épreuve 
de  l'apnée  maxima  de  Sabra2!ès,  et  l'extinction  de 
la  bpugie  si  chère  aux  enf^ints.  En  voici  une  courte 
description  : 

Gallois  recommande  de  faire  compter  les  enfants 
à  haute  voix,  sans  reprendre  haleine  ;  c’est  une 
excellente  discipline  et  un  eUtr^ement  progres¬ 
sif  de  l'expiratipn. 

Sabrazès  (de  Bordeaux)  a  montré  que  la  capa¬ 
cité  de  suspension  de  la  respiration  donnait  une 
indication  précieuse  sur  la  valeur  de  l’hématose 
du  sujet  ;  eUe  est  susceptible  d’éducation. 

Rien  n’est  plus  démonstratif  et  plus  reposant 
pour  l’enfant  que  de  lui  faire  souffler  une  bougie 
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allumée  à  des  distances  progressives.  Le  test 
varie  avec  la  valeur  de  la  flamme  et  l’habileté 
de  l’enfant  ;  mais  il  est  toujours  dans  les  mêmes 
conditions  comparable  à  lui-même  et  sa  progres¬ 
sivité  nous  est  garante  de  son  efficacité. 

L’amâioration  de  la  santé  générale  chez  33  p. 
100  environ  des  adénoïdiens  opérés  et  non  guéris 
(G.  Rosenthal,  de  Pasquier),  le  développement 
du  thorax  relativement  atrophié  (moteur  insuf¬ 
fisant  pour  la  carrosserie)  dont  le  diamètre  trans- 
verse  chez  les  petits  garçons  rejoint  le  diamètre 
transverse  du  bassin  qui  ne  doit  pas  lui  être  supé¬ 
rieur,  la  meilleure  ampliation  du  thorax  qui  se 
gonfle  symétriquement  à  l’inspiration  comme  le 
constate  mon  centimètre  symétrique  gradné  de 
0  à  75  de  part  et  d’autre  d’un  index  médian,  l’aug¬ 
mentation  de  la  spirométrie  qui  dépasse  le  chiffre 
classique  et  suffisant  de  3  litres  ponr  atteindre  fré¬ 
quemment  (Ruffier)  4  à  5  litres,  la  disparition  de  ' 
la  dilatation  du  cœur  droit  étudiée  dans  l’insuffi¬ 
sance  respiratoire  par  du  Pasquier  et  Danhier 
signent  la  cure  physiothérapique.  EUe  redonne  et 
maintient  le  jeu  normal  de  la  mécanique  respira¬ 
toire  dont  eUe  est  le  traitement  spécifique.  Cette 
indication  précise  sa  mise  en  œuvre  et  limite  son 
emploi.  Les  exagérations  tuent  les  méthodes  les 
plus  puissantes.  Je  défendrai  toujours  la  physio¬ 
thérapie  contre  les  gavages  d’oxygène  et  l’acro¬ 
batie. 

II 

Mais  cette  introduction  ne  serait  pas  complète 
si  elle  n'étudiait  les  conditions  préparatoires 
à  la  cure  éducative  de  développement  du  thorax. 

A.  —  Le  grand  organe  respiratoire,  le  primum 
moitens,  l’organe  qui  crée  et  maintient  la  syner¬ 
gie  respiratoire,  c’est  la  peau,  et  ce  point  essentiel 
de  mes  recherches  est  par  d’aucuns  trop  négligé. 

A  la  naissance,  le  contact  de  l’air  avec  l'épi¬ 
derme  instaUe  la  respiration.  Le  fœtus  n’a  pas 
respiré  avec  ses  poumons  tant  que  l’air  ne  le  tou¬ 
chait  pas.  Rappelez-vous  les  accouchements  tête 
dernière,  et  la  gravité  dans  l’accouchement  par 
le  si^e  de  l’inspiration  des  mucosités  des  voies 
matemeUes  par  l'enfant  extrait  tête  dernière. 

Rappelez-vous  avec  Mathias  Duval  la  suspen- 
siott  de  la  respiration  automatique  chez  les  grands 
brûlés  des  brasseries,  même  lorsque  la  brûlure 
étehdtie  est  restée  superficielle.  La  cutithérapie 
sous  toutes  ses  formes,  aéro,  hydro,  thermothé¬ 
rapie,  est  une  base  de  l’éducation  respiratoire  ;  elle 
développe  le  besoin  de  respirer. 

B. «^Lapeaü  commande  le  bulbe,  dont  le  centm 
xespiratpix^  d&flencbe  la  synergie  respiratoire* 
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Qui  dit  bulbe  dit  centres  nerveux.  Ne  prenez  pas 
pour  des  insuffisants  respiratoires  à  rééduquer 
des  asthéniques  prétuberculeux,  syphylitiques, 
ou  simplement  fatigués,  qui  sont  en  somme  de 
faux  insuffisants  respiratoires. 

Qui  dit  synergie  respiratoire  dit  action  mus¬ 
culaire,  non  qu'il  faille  être  un  athlète  pour  res¬ 
pirer  non  plus  que  pour  jouer  du  violon,  mais  en¬ 
core  faut-il  que  les  muscles  soient  sains.  J'exa¬ 
gère  pour  me  faire  comprendre.  Le  myopathe,  le 
malheureux  petit  diphtérique  dont  le  diaphragne 
se  paralyse  ne  saurait  bénéficier  que  faiblement 
de  la  méthode.  Songez  aussi  que  le  tissu  musctdaire 
est  une  réserve  contre  l’intoxication  et  l’infection. 

C.—  Par-dessus  toute  chose,  la  cure  physiothéra¬ 
pique  doit  .succéder  à  la  cure  anatomique  qu’elle 
ne  saurait  en  aucun  cas  supprimer  :  c’est  la  loi 
classique  que  j’ai  posée  en  1903  et  qui  a  mis  fin 
aux  discussions  des  physiothérapeutes  qui  ne 
voulaient  pas  accepter  la  libération  nécessaire  du 
rhino-pharynx,  et  des  médecins  qui  s’obstinaient 
contre  toute  démonstration  à  nier  la  physiothé¬ 
rapie.  Le  fait  actuellement  est  hors  de  toute  con¬ 
testation.  Aucune  thérapeutique  ne  saurait  être 
instituée  sans  un  examen  complet  des  voies  res¬ 
piratoires  et  même  sans  un  examen  complet  du 
sujet.  Faut-il  rappeler  qu’une  salpingite,  une  ap¬ 
pendicite  chronique,  une  cholécystite  sont  souvent 
à  la  base  d’une  cachexie  par  insuffisance  diaphrag¬ 
matique  ? 

Faut-il  encore  rappeler  après  trente  ans  d’effort 
que  l’appareil  respiratoire  commence  à  l’orifice 
narinaire  et  non  à  la  trachée,  et  qu’une  radio¬ 
graphie  du  poumon  n’est  pas  un  examen  complet 
de  l’arbre  respiratoire  ? 

Donc  un  examen  complet  aura  précisé  le  jeu 
narinaire,  l’intégrité  de  la  filière  nasale,  l’état  du 
rhino-pharynx,  et  le  spécialiste  aura  supprimé 
tous  les  obstacles  de  l’obstruction  haute  des 
voies  respiratoires.  Les  végétations  adénoïdes 
en  sont  le  terme  essentiel  par  leur  fréquence  et 
leur  importance. 

Mais  aussi  l’examen  de  l’articulé  dentaire,  du 
développement  de  la  mâchoire  infériemre,  aura 
fait  diagnostiquer,  même  dans  ses  formes  fnistes, 
la  glossoptose,  c’est-à-dire  l’obstruction  basse  du 
rhino-pharynx  par  la  langue  rétrocidente  et 
tamponnant  la  voie  respiratoire.  Pierre  Robin, 
par  sa  prothèse  buccale,  a  rendu  à  l’enfance  un 
service  comparable  à  celui  de  Meyer  (de  Copen¬ 
hague)  qui  découvrit  les  végétations  adénoïdes. 

Donc  cure  anatomique  d’abord,  cure  physio¬ 
thérapique  après,  cure  d’éducation  physique 
générale  comme  complément,  voilà  la  voie  de  la 
guérison  (Journal  médical  français,  1921). 


22  Juin^ig35. 

Si  l’on  me  dit  maintenant  que  nul  n’a  le  droit 
de  supprimer  une  déviation  de  la  cloison  chez  une 
fillette  de  dix  ans,  que  l’hémophilie  crée  des 
indications  spéciales,  ou  si  d’autres  objections 
sont  soulevées,  je  répondrai  que  notre  pratique 
est  riche  en  difficultés  de  toute  sorte  et  que  je 
parle  à  des  médecins  qui  sauront  au  mieux  diri 
ger  la  cure  de  leurs  malades. 

Dans  cette  introduction,  j’ai  essayé  de  rappe¬ 
ler  les  bases  essentielles  de  la  physiothérapie 
respiratoire.  Que  de  faits,  que  de  grands  cha¬ 
pitres  j’ai  dû  ne  pas  aborder!  A  chaque  pas,  qu’il 
s’agisse  de  fatigue  locale,  comme  de  tuberculose 
au  début,  d’asthme  comme  de  pleurésie  séro¬ 
fibrineuse,  qui  m’a  donné  les  plus  grands  succès 
[Soc.  méd.  des  hôp.,  1905),  de  prophylaxie  des 
accidents  pulmonaires  chez  les  opérés,  dont  beau¬ 
coup  doivent  la  vie  à  mon  ami  Pescher,  de  cure 
des  pleurésies  purulentes  opérées  qui  se  vident  par 
l’exercice  respiratoire,  de  tolérance  de  mes  ca¬ 
nules  de  trachéotomie  en  miniature  de  la  tra- 
chéo-fistulisation,  etc.,  à  chaque  pas,  vous  re¬ 
trouvez  ma  chère  g3mmastique  respiratoire. 
Si  je  compare  l’accueil  invraisemblablement  hos¬ 
tile  d’il  y  a  trente  ans,  que  nul  ne  doit  oublier, 
au  succès  actuel,  à  l’appui  des  maîtres  et  à  votre 
bienveillante  attention,  si  j’ai  pu  éveiller  dans 
quelques-uns  de  mes  auditeurs  le  goût  et  le  senti¬ 
ment  de  la  puissance  des  méthodes  de  physiothé¬ 
rapie,  je  me  réjouirai  de  la  contimdté  de  mes 
efforts  (i). 

(i)  Lire  essentiellement  parmi  nos  recherches  :  Presse 
médicale,  1904. 

Traité  des  Maladies  de  l’enfance  du  Gaucher,  1905 
(a®  édition). 

Manuel  de  l’exercice  physiologique  de  respiration,  Alcan, 

Rééducation  des  obstrués  du  rhino-pharynx.  i  vol.  de  la 
Collection  DE  Pakrel  (Doin,  1934). 

Traité  d’éducation  physique  de  Marcel  Rabbé. 

Et  nos  articles  de  Paris  médical,  1922  à  1935  ;  Journal 
médical  français,  1911-13-21  ;  Journal  de  physiothérapie 
d’Albert  Weill;  Archives  de  laryngologie  de  E.  Lemaître,  etc. 

Nos  rapports  aux  Congrès  de  physiothérapie  de  Liège 
(Paris  médical,  8  nov.  et  13  déc.  1930). 

Sous  presse  ;  Paris  médical.  Cachexie  infantile  par  anar¬ 
chie  respiratoire.  —  Notre  rapport  au  VII^  Congrès  de 
l’Éducation  physique,  Bruxelles,  Juin  1935. 
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CONDUITE  A  TENIR 
EN  PRÉSENCE 
D’UN  DÉCOLLEMENT 
DE  LA  RÉTINE 
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I,e  traitement  du  décollement  rétinien,  si  long¬ 
temps  décevant  et  pour  ainsi  dire  abandonné 
de  la  plupart  des  ophtalmologistes,  s’est  vu  tout 
à  coup  porté  au  premier  rang  de  leurs  préoccupa¬ 
tions,  et  cela  grâce  aux  succès  opératoires  obtenus 
par  les  auteurs  modernes  (plus  de  50  p.  100)  à  la 
suite  des  mémorables  efforts  de  Sourdille  (de 
Nantes)  et  Gonin  (de  lyausanne). 

Malgré  ces  succès,  les  observations  recueillies 
à  la  clinique  ophtalmologique  tje  l’Hôtel-Dieu  ou 
dans  notre  pratique  journalière  depuis  cinq  ans 
nous  ont  montré  chez  nombre  de  confrères  une 
hésitation  regrettable  à  intervenir,  même  dans 
les  cas  les  plus  favorables.  Beaucoup  se  bornent 
encore  aux  injections  sous-conjonctivales,  per¬ 
dant  par  là  un  temps  précieux,  du  fait  d’nn  entraî¬ 
nement  insuffisant  ou  d’un  scepticisme  fini  ne 
saurait  plus  être  accepté  aujourd’hui. 

Au  cours  de  ces  cinq  dernières  années,  nous 
avons  expérimenté  toutes  les  techniques  pro¬ 
posées  et  recherché,  par  une  ,  obsèrvation  pro¬ 
longée  de  nos  opérés,  celles  qui  nous  seniblaient 
devoir  être  retenues.  Ce  sont  ces  résultats  que 
nous  apportons  ici.  Nous  n’aurons,  bien  entendu, 
en  vue  que  le  décollement  spontané  idiopathique, 
le  seul  justiciable  d’une  intervention. 

Aspect  clinique.  —  Modes  de  début.  —  Il 
n’ert  pas  sans  intérêt  de  rappeler  ses  divers  modes 
de  début. 

Malgré  la  précision  apportée  au  diagnostic  par 
l’examen  ophtalmoscopique,  le  décollement  est 
d’ordinaire  annoncé  par  UB  ensemble  de  symp¬ 
tômes  prémonitoires  dont  l’intérêt  ii’est  pas  négli¬ 
geable,  aussi  bien  au  point  de  vue  propiiylactique 
que  diagnostique.  Ils  concourent  en  effet  à  préciser 
son  siège  et  son  lieu  d’origme,  point  de  toute 
importance  au  point  de  vue  opératoire. 

Symptômes  prodromiques. —  n.C’estla  sen¬ 
sation  de  piCHches  volantes,  due  souvent  à  des 
troubles  du  cprps  vitré,  de  fhotopsies  (sensations 
lumineuses  ou  colorées,  apparaissant  sous  forme 
d'éçlairs),  parfois  des  sengations  de  brouillard 
et  d’obscurcissements  passagers. 

Puis,  au  moment  où  il  apparaît,  le  décollement 
se  tradnit  par  uop  sensation  d’obscurcissement 
brusque  dans  le  secteur  du  champ  visuel  opposé 
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au  point^où  il  siège,  notion  de  toute  importance 
car,  dansla  suite,  ce  siège  se  modifie  et  la  déchirure, 
(pi’il  importe  de  localiser  exactement,  se  trouve 
presque  toujours  au  lieu  d’origine. 

I).  Ailleurs  on  constate  de  petites  hémorragies 
rétiniennes,  siégeant  surtout  à  l’ora  serrata,  pré¬ 
cédant  le  décollement  de  quelques  jours  ou  quel¬ 
ques  semaines. 

c.  Parfois  c’est  une  hémorragie  profnse,  une 
véritable  inondation  du  coqrs  vitré  et  dont  la 
ré.soqrtion,  généralement  rajride,  laisse  voir  ensuite 
le  décollement. 

d.  Ailleurs  enfin,  c’est  le  cas  le  plus  habituel,  il 
apparaît  bruscjuenient  et  sans  prodromes  ;  tout 
un  secteur  ilu  champ  visuel  disparaît  tout  à  coup, 
et  l’examen  oi)htalmoscopique  montre  l’asirect 
caractéristique.  Cet  examen  requiert  deux  condi¬ 
tions  essentielles  :  une  mydriqse  qlropinique 
maxima  et  une  source  hmiineuse  intense,  afin  de 
vaincre  les  troubles  du  vitré,  lorsqu’ils  existent. 

Aspect.  -Déjà  l’examen  au  miroir  plan  décè¬ 
lera  dans  certaines  positions  un  reflet  grisâtre 
corres})ondant  à  la  région  décollée,  aspect  beau¬ 
coup  plus  net  par  l'examen  à  l'image  renversée  qui 
montrera,  à  la  partie  supérieure  le  plus  souvent 
(deux  fois  sur  trois  au  moins  le  décollement  débute 
en  ffaut,  au  voisinage  de  l’équateur),  une  zone 
grise  ou  blanc  grisâtre.  D’étendue  variable,  elle 
tranche  sur  le  fond  rouge  normal  de  la  rétine  voisine . 

C’est  l’aspect  le  plus  habituel  ;  décollement  en 
poche. 

Diagnostic.  —  Diagnostic  différentiel.  — 
Il  est  relativement  facile  ;  l’aspect  ophtalmosco¬ 
pique,  le  flottement  4e  la  membrane  visuelle  évi¬ 
teront  la  confusion  avec  une  rétinite  prolifé¬ 
rante,  une  hyalite,  un  œdème  de  la  rétine  ou  une 
réfinite  septique. 

Plus  difficile  estle diagnostic  de  la  nature  du 
décollement.  S’agit-il  d’un  décollement  spontané 
(myopique,  traunratique  —  peu  importe)  ou  d’un 
décollement  proyoqué  par  une  tumeur  sous- 
jacente  de  la  choroïde  ?  C’est  là  un  diagnostic 
capital,  toute  autre  intervention  que  l’énucléation, 
si  le  décollement;  est  tumoral,  exposant  à  la  géné¬ 
ralisation  du  néoplasme.  Ive  décollement  dû  à 
une  tumeur  a  pour  lui  des  caractères  très  parti¬ 
culiers.  C’est  tout  d’abord  son  mo^e  de  début,  géné- 
raiement  insidieux,  lent  et  progressif  ;  sa  fixité  : 
il  ne  se  déplace  pas  avec  le  temps,  contrairement 
au  décollement  spontané  ;  son  aspeçt,  ne  montrant 
ni  ondulation,  pi  flottement,  ni  replis  ;  un  certain 
degré  à! hypertonie  du  globe  oculaire,  exception¬ 
nelle  dans  le  décollement  spontané  où  l’œil  est 
toujours  plus  ou  moins  hypotope,  surtout  avec  la 
progression  de  l’affection  ;  enfip  l’absence  d’Ulu- 
No  26. 
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mination  de  la  pupille  par  l’éclairage  de  contact 
appliqué  sur  la  sclérotique  en  regard  de  la  tumeur. 

Déchirures  de  la  rétine.  —  D’hypothèse 
de  décollement  tumoral  étant  écartée,  i,l  faut 
maintenant  rechercher  avec  le  plus  grand  soin 
l’existence  des  déchirures,  celles-ci  faisant  tou¬ 
jours  défaut  dans  le  décollement  tumoral,  et  c’est 
là  un  nouvel  élément  de  diagnostic  avec  ce  dernier. 

Cette  recherche  systématique,  de  toute  impor¬ 
tance,  a  démontré  leur  extrême  fréquence,  pour 
ne  pas  dire  leur  quasi-constance.  Sans  doute  il  est 
des  décollements  sans  déchirure,  mais  ils  sont  très 
rares.  Et  ce  fut  le  grand  mérite  de  Gonin  de  montrer 
que  l’oblitération  de  la  ou  des  déchirures  était 
la  condition  absolue  de  la  guérison,  opinion  à 
laquelle  nous  souscrivons  sans  réserve.  Si  elles  ne 
sont  peut-être  pas,  comme  le  veut  Gonin,  la  cause 
du  décollement,  leur  persistance  est  tout  au  moins 
la  grande  raison  des  échecs  opératoires. 

Aussi,  le  décollement  une  fois  reconnu,  la 
première  chose  à  faire  est  de  rechercher  la  ou  les 
déchirures,  puis  de  les  localiser  d’une  manière 
très  précise.  D’opération,  quelle  que  soit  la  tech¬ 
nique  employée,  consistera  ensuite  à  les  obturer 
ou  tout  au  moins  à  les  circonscrire  {séclusion  de  la 
déchirure)  ou  à  les  exclure  par  un  barrage  partant 
de  l’ora  serrata,  passant  en  dedans  de  la  déchi¬ 
rure  et  retournant  à  l’ora. 

Ces  déchirures  siègent  d’ordinaire  au  voisinage 
de  l’équateur,  plus  souvent  en  haut  qu’en  bas  ; 
leur  forme  est  généralement  angulaire,  en  V  ou  en 
U  à  ouverture  antérieure. 

Ces  déchirures  avaient  été  mentionnées  déjà 
par  de  Graefe  en  1854.  Elles  se  rencontrent  dans 
plus  de  80  P .  100  des  cas  récents. 

Sur  nos  200  premiers  cas  observés  à  la  Clinique 
ophtalmologique  de  l’Hôtel-Dieu,  nous  trouvons 
une  proportion  de  78  p.  100,  et  dans  les  22  p.  100 
où  elles  faisaient  défaut  sans  doute  étaient-elles 
marquées  par  un  trouble  des  milieux,  par  des  plis 
rétiniens  immobiles,  surtout  dans  les  décolle¬ 
ments  anciens,  ou  situés  à  l’extrême  périphérie 
de  la  rétine  et  très  difficilement  accessibles. 

Da  déchirure  peut  être  invisible,  cachée  par  un 
repli  de  la  rétine  qui  retombe  au  devant  d’elle, 
ou  du  fait  de  la  migration  du  décollement  vers 
les  parties  déclives  du  globe,  tandis  que  la  région 
décollée  se  réapplique  (la  déchirure  se  confond 
alors  avec  le  rouge  des  parties  voisines). 

Da  recherche  ne  saurait  donc  en  être  trop 
méthodique  et  trop  longtemps  poursuivie  avant 
de  conclure  à  son  absence.  Un  repos  strict  de 
quarante-huit  heures,  au  lit  en  bonne  position, 
permet  bien  souvent  de  réappliquer  la  rétine  et 
de  mettre  les  déchirures  en  évidence. 
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Celles-ci  se  montrent  sous  des  aspects  divers 
que  Gonin  ramène  à  trois  types  : 

1.  Déchirures  en  soupape ,  les  plus  fréquentes, 
en  forme  d’accent  circonflexe  ou  de  croissant, 
dont  le  sommet  est  dirigé  vers  le  nerf  optique 
et  la  base  vers  l’ora  serrata.  On  aperçoit  au  fond 
la  choroïde,  de  couleur  rouge  vif,  traversée  par 
des  vaisseaux.  Des  bords  de  la  déchirure,  de  cou¬ 
leur  grisâtre,  sont  assez  nets  et  surtout  le  lambeau 
rétinien  compris  entre  les  branches  de  la  déchirure 
fait  une  saillie,  souvent  très  prononcée,  •  dans  la 
direction  du  corps  vitré,  à  la  façon  d’un  clapet 
et  bien  reconnaissable  au  déplacement  parallac- 
tique. 

2.  Ailleurs  le  lambeau  fait  défaut  et  la  déchi¬ 
rure  se  présente  comme  une  sorte  de  perfora¬ 
tion  à  l’emporte-pièce.  Souvent  multiple,  mais 
moins  périphérique,  cette  variété  siège  de  pré¬ 
férence  à  la  région  maculaire  ou  dans  la  partie 
inférieure  de  la  rétine. 

3.  Enfin,  les  déchirures  tout  à  fait  périphéri¬ 
ques  se  présentent  sous  forme  de  festons,  ce  qui 
permet  de  supposer  que  la  rétine  s’est  déchirée  à 
son  insertion  à  l’ora  serrata  ;  assez  souvent  mul¬ 
tiples,  elles  peuvent  intéresser  jusqu’à  la  moitié 
de  la  périphérie  rétinienne. 

Cette  recherche  de  la  déchirure,  on  ne  saurait 
trop  le  répéter,  est  de  toute  importance,  nécessi¬ 
tant  toujours  une  mydriase  maxima.  Elle  sera 
obtenue  par  l’instillation,  les  heures  ou  les  jours 
qui  précèdent,  d’un  collyre  au  sulfate  neutre 
d’atropine  à  2  p.  100,  complétée  exceptionnelle¬ 
ment,  si  la  pupille  se  dilate  mal,  par  l’injection 
sous-conjonctivale  d’une  solution  d’adrénaline 
au  millième. 

Examen  de  la  lueur  pupillaire.  —  Déjà  la 
recherche  méthodique  de  la  lueur  pupillaire  avec 
le  seul  miroir  plan  ou  concave  donnera  une  con¬ 
naissance  générale  de  la  topographie  du  décolle¬ 
ment,  permettant  même  de  découvrir  la  déchirure 
et  d’en  Axer  le  méridien.  Subitement,  au  centre 
d’une  plage  grise,  apparaîtra  une  surface  rouge  vif 
dont  le  contour  net  renseignera  de  suite  sur  sa 
forme  et  son  étendue. 

Examen  ophtalmoscopique.  —  Pratiqué  à 
l’image  renversée  avec  un  fort  éclairage,  il  viendra 
préciser  le  siège  et  l’étendue  de  la  ou  des  déchi¬ 
rures  qu’on  se  gardera  de  confondre  avec  des 
hémorragies  rétiniennes.  Celles-ci  coexistent  sou¬ 
vent,  mais  leurs  bords  sont  plus  irréguliers,  moins 
nettement  tranchés,  et  leur  coloration  est  plus 
carminée. 

D’examen  à  l'image  droite  viendra  compléter 
les  renseignements  fournis  par  les  précédents 
examens.  Enfin  on  ne  prendra  pas  pour  une 
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déchirure  une  vallée  rétinienne  (rétine  rouge  non 
décollée)  située  entre  deux  poches  de  décollement. 

Repérage  des  déchirures.  —  Nombreux 
sont  les  procédés  recommandés  tendant  à  obtenir 
le  maximum  d’exactitude,  tels  ceux  conseillés 
par  Arruga,  Dor,  Dupuy-Dutemps,  Guist-hindner, 
et  d’autres,  certains  d’entre  eux  s’appuyant  sur 
la  méthode  périmétrique. 

C’est  en  somme  celle  préconisée  déjà  par  l’un 
de  nous  dès  igo2  pour  la  localisation  des  corps 
étrangers  intra-oculaires  (i). 

Après  avoir  déterminé  approximativement  la 
situation  de  la  déchirure,  il  suffira  de  se  reporter 
aux  tableaux’ de  Donders  qui  donnent  la  relation 
entre  un  point  donné  de  la  rétine  au  limbe  (côté 
nasal  ou  temporal)  et  le  point  du  champ  visuel 
correspondant. 

Nous  nous  limiterons  ici  à  la  teclinique  de 
Gonin  :  à  défaut  d’uneprécision  extrême,  elle  a  le 
mérite  de  la  simplicité  et  suffit  en  pratique. 

Détermination  du  méridien.  —  C’est  la 
mesure  la  plus  facile.  Après  avoir  fixé  aussi  exac¬ 
tement  que  possible  au  moyen  de  l’ophtalmo- 
scope  l’orientation  et  le  siège  probable  de  la  déchi¬ 
rure,  on  détermine  sa  localisation  sur  le  méridien 
correspondant  de  l’œil  au  moyen  d’une  petite 
marque  d’encre  de  Chine,  sur  le  point  du  limbe 
scléro-corné  en  opposé  au  siège  de  la  déchirure. 
Soit,  par  exemple,  une  déchirure  paraissant  siéger 
à  14  ou  16  millimètres  du  limbe,  à  la  partie 
supéro-interue  d’un  œil  droit,  sur  le  méridien 
correspondant  à  II  heures.  h’aiguiUe,  mouillée 
d’encre  de  Chine,  marquera  le  premier  point  sur 
le  limbe  à  VII  heures,  puis  par  une  diagonale 
idéale,  coupant  le  champ  pupillaire  en  deux  parties 
égales,  on  peut  retrouver  aussitôt  à  l’examen 
ophtalmoscopique  le  siège  de  la  déchirure.  De 
sujet  lui-même  sera  entraîné  à  diriger  son  regard  en 
bonne  position,  dans  l’espèce  en  haut  et  en 
dedans,  de  manière  à  pennettre  à  l’observateur, 
en  partant  du  point  marqué  à  l’encre  de  Chine,  de 
retrouver  facilement  à  l’opposé  le  siège  de  la  déchi- 

Cette  première  marque  à  l’encre  de  Chine  est 
suffisante.  Da  localisation'exacte,  avec  le  repérage 
correspondant  de  la  déchirure,  seront  seulement 
pratiqués  au  moment  de  l’opération  dont  ils 
constituent  en  quelque  sorte  le  premier  temps. 

Indications  opératoires.  —  A  moins  de 
complications  tirées  de  l’état  général  ;  troubles 
urinaires,  pulmonaires,  mauvais  état  général, 
sujet  très  âgé,  bien  que  l’âge  seul  ne  soit  pas  en 
lui-même  une  contre-indication  absolue  si  la  santé 


générale  est  satisfaisante,  l’opération  s’impose, 
du  fait  de  la  constatation  de  déchirures.  Elle  sera 
pratiquée  le  plus  tôt  possible,  dès  que  le  décollement 
s’est  réappliqué  par  un  décubitus  dorsal  de  qua¬ 
rante-huit  heures  en  bonne  position.  Si  le  décolle¬ 
ment  ne  se  réapplique  pas,  le  pronostic  est  moins 
bon.  On  opère  cependant,  mais  avec  une  technique 
particulière,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

Plus  délicate  est  la  conduite  à  tenir  en  présence 
d’un  décollement  très  limité,  avec  bonne  acuité 
visuelle,  mais  présentant  une  déchirure  nette. 
On  peut  être  d’autant  plus  tenté  de  se  borner  au 
traitement  médical  :  repos,  lunettes  sténopéiques, 
injections  sous-conjonctivales,  etc.,  que  le  sujet 
répugne  en  pareil  cas  à  toute  intervention  et  ne 
manquera  pas  de  lùi  rapporter  tout  échec  ou 
aggravation  consécutifs.  Le  principe  nous  paraît 
cependant  intangible  :  la  présence  d’une  déchirure 
commande  l’intervention,  la  guérison  n’étant 
possible  qu’au  prix  de  son  oblitération  ou  de  son 
exclusion.  C’est  seulement  lorsqu’un  processus 
spontané  de  chorio-rétinite  adhésive  a  tendance 
à  exclure  la  déclrirure  qu’on  sera  autorisé  à 
différer  l’intervention  et  à  mettre  le  malade  en 
observation. 

Opération.  —  Quelle  que  soit  la  technique 
employée,  le  principe  est  toujours  identique  : 
oblitérer  directement  la  déchirure  ou  obtenir  la 
séclusion  de  ses  bords  par  une  zone  de  chorio¬ 
rétinite  adhésive,  ou  enfin  exclure  les  déchirures 
par  un  barrage. 

D’où  la  nécessité,  on  le  comprend,  d’unrepérage 
très  exact  du  siège  de  la  déchirure,  et  celui-ci 
constitue  ainsi  le  premier  temps  de  l’opération. 

Repérage  de  la  déchirure.  —  De  premier 
point  limbaire  a  été  marqué  à  l’encre  de  Chine  au 
moment  du  premier  examen,  à  VII  heures  dans 
l’exemple  choisi. 

Faisant  partir  de  ce  point  une  diagonale  idéale 
divisant  le  champ  pupillaire  en  deux  moitiés  par¬ 
faitement  égales,  celle-ci  aboutira  nécessaire¬ 
ment  sur  le  limbe  au  point  diamétralement  opposé, 
à  I  heure.  On  fait  sur  ce  point  une  nouvelle  marque 
à  l’encre  de  Chine. 

Afin  d’éviter  toute  erreur  d’appréciation,  un  fil 
est  fixé  sur  le  premier  point,  celui  de  VII  heures; 
puis,  traversant  en  diagonale  tout  le  champ  pupil¬ 
laire  qu’il  divise  en  deux  moitiés  bien  égales,  il 
permet  de  marquer  exactement  le  point  limbique 
opposé,  à  I  heure. 

Détermination  parallèle.  —  Nous  prenons, 
bien  entendu,  ce  terme  dans  son  sens  géographique 
et  non  géométrique,  désignant  par  là  les  lignes 
concentriques  perpendiculaires  au  méridien  de 
la  déchirure. 


(i)  F.  Terrien. 
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Pour  localiser  alprs  son  siège,  il  suffira  de  con¬ 
naître  sa  distance  à  l’ora  serrata  et  la  distance  de 
cette  dernière  au  limbe. 

a.  Distance  de  l’ora  serrata  au  limbe  scléro- 
cornéen. — Elle  est  en  moyenne  de  8  millimètres 
pour  le  côté  temporal  et  de  7  pour  le  côté  nasal, 
soit  une  moyenne  de  8  millimètres.  Car  mieux 
vaut  se  tromper  en  trop,  la  cautérisation,  suivant 
la  juste  remarque  de  Gonin,  devant  porter  plutôt 
au  delà  qu’en  deçà  de  la  déchirure,  de  manière 
à  former  une  barrière  cicatricielle.  D’ailleurs,  chez 
le  myope,  si  souvent  atteint  de  décollement,  la 
distance  de  l’ora  serrata  au  limbe  est  un  peu 
supérieure  à  8  mUlimètres, 

b.  Pour  obtenir  la  distance  de  l’ora  serrata  à  la 
limite  la  plus  antérieure  de  la  déchirure  on  mesure, 
par  la  pensée,  le  nombre  de  diamètres  papillaires 
séparant  celle-ci  de  l’ora.  Car  cette  dernière  corres¬ 
pond  à  l’extrême  limite  visible  de  l’image  ophtal¬ 
moscopique,  lorsque  l’œil  est  dirigé  vers  l’extrême 
périphérie  du  champ  du  regard,  ou  tout  au  moins 
à  cette  ligne  pigmentaire  qui  correspond  à  l’inser¬ 
tion  périphérique  de  la  rétine  et  se  reconnaît  chez 
tous  les  sujets  après  mydriase  maxima. 

De  diamètre  de  la  papille  mesurant 
environ,  il  suffira  de  multiplier  par  ce  cliiffre  le 
nombre  de  diamètres  papillaires  séparant  approxi¬ 
mativement  la  limite  antérieure  de  la  décliirure 
de  l'extrême  périphérie  visible  de  la  rétine  pour 
obtenir  sa  distance  à  l’ora  serrata.  Si  la  déchirure 
est  très  postérieure,  on  peut  contrôler  la  distance 
de  l'ora  serrata  à  la  rupture  rétinieime  par  la 
distance  de  celle-ci  à  la  papille  évaluée  également 
en  diamètres  papillaires. 

c.  La  détermination  de  la  grandeur  de  la  déchi¬ 
rure,  mesurée  également  en  diamètres  papillaires 
et  ajoutée  aux  chiffres  précédents,  donne  la  dis¬ 
tance  exacte  du  limbe  où  doivent  être  appliquées 
les  cautérisations. 

Cette  distance  sera  reportée  au  cours  de  l'opéra¬ 
tion  sur  la  face  externe  de  la  sclérotique  au 
moyen  d'un  compas:  une  branche  s’appuie  sur 
le  point  du  limbe  correspondant  au  méridien  de 
la  déchirure,  où  porteront  les  cautérisations, 
l’autre  appuyée  tout  contre  le  fil,  marque  sur 
la  sclérotique  à  l’encre  de  Chine  la  distance 
mesurée  en  millimètres  et  correspondant  au  siège 
de  la  déchirure. 

Sans  doute  la  mesure  n’est-elle  pas  absolument 
rigoureuse.  L’écartement  des  branches  du  compas 
nous  donne  seulement  la  corde  de  l’arc,  mesurée 
en  diamètres  papillaires,  c’est-à-dire  une  distance 
un  peu  moindre  que  la  distance  réelle. 

La  périphérie  de  la  rétine  étant  vue,  il  est  vrai, 
sous  une  réfraction  un  peu  moindre  que  la  région 
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du  pôle  postérieur,  le  diamètre  papillaire  sera  un 
peu  plus  grand  en  ce  point  et  la  cause  d’erreur  se 
trouve  ainsi  sensiblement  compensée. 

Et  puis  Gonin  conseille  très  justement  d’ajou¬ 
ter  à  la  distance  trouvée  un  millimètre  de  plus, 
millimètre  de  sécurité,  qui  nous  donne  toutes 
chances  de  tomber  en  pleine  déchirure  ou  plutôt  un 
peu  au  delà. 

Techniques  opératoires.  —  Point  n’e.st 
besoin  de  rappeler  ici  la  technique  de  Gonin  : 
thermo-ponction  oblitérante  à  l'aide  de  la  pointe 
fine  du  thermo-cautère  portée  au  rouge  sombre  et 
enfoncée  quelques  secondes  au  niveau  de  la 
déchirure  exactement  repérée,  au  travers  de  la 
sclérotique  préalablement  perforée  avec  le  couteau 
de  Græfe,  après  dissection  de  la  conjonctive. 

Cette  technique,  dont  dérivent  toutes  les  autres, 
a  l'inconvénient  d'exiger  une  localisation  très 
exacte  de  la  déchirure  et  ne  saurait  s’appliquer 
aux  très  larges  déchirures,  aux  déchirures  mul¬ 
tiples  ou  aux  désinsertions  de  la  rétine  à  l’ora 
serrata. 

EUe  nous  semble  devoir  être  réservée  aux 
décollements  en  poche  saillante,  irréductible, 
avec  petites  déchirures  aisément  abordables. 

Malgré  les  quelques  résultats  heureux  que  nous 
avons  pu  obtenir  par  la  technique  de  Guist  :  cau¬ 
térisations  au  moyen  du  crayon  de  potasse  caus¬ 
tique  de  la  choroïde  mise  à  nu  par  petites  ron¬ 
delles  de  trépanation  sclérale  en  regard  des  déchi¬ 
rures,  cette  intervention,  compliquée  et  longue, 
n’est  pas  sans  danger,  et  nous  paraît  devoir  être 
rejetée. 

Nous  décrirons  plus  longuement  les  techniques 
que  nous  utilisons  actuellement. 

Technique  mixte  de  diathermo-coagula- 
tion  avec  contrôle  ophtalmoscopique.  — 
Empruntée  à  la  fois  à  Wewe,  Safar  et  à  L.  Goppez, 
la  technique  mixte  est  celle  que  nous  recomman¬ 
dons. 

Instrumentation.  —  Nous  nons  servons  de 
l’appareil  de  diathermie  ophtalmologique  à  ondes 
amorties  (construit  par  Dugast),  appareil  à 
éclateur  de  fréquence  modérée  (environ  900  000 
périodes  par  seconde). 

Un  condensateur  élève  la  tension  du  secteur  à 
I  200  volts  environ  et  charge  des  condensateurs 
isolés  pour  3  000  volts.  L’appareil  peut  débiter 
environ  600  milliampères,  mqis  le  maximum 
prévu  dans  l’appareil  de  mesure  est  de  300  mil¬ 
liampères,  quantité  largement  suffisante  pour  les 
applications  de  la  diathermie  au  traitement. 

Comme  électrode,  nous  employons  toujours,  à 
présent  l’électrode  pyrométrique  de  Léon  Coppez. 
Celle-ci  permet  d’obtenir  un  contrôle  précis  de  la 
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réaction  sans  avoir  à  tenir  compte  de  l’intensité 
du  courant  qui  peut  varier  suivant  la  résistance 
des  tissus  et  l’état  du  courant  de  distribution. 

Elle  permet  de  mesurer  exactement  la  tempé¬ 
rature  des  tissus  sous  l’électrode,  cette  tempéra¬ 
ture  étant  lue  à  chaque  instant  sur  le  cadran  du 
pyromètre.  Elle  ne  dépassera  jamais  80°,  ce  chiffre 
constituant  la  température  optima.  Au-dessous, 
vers  70°,  on  s’expose  à  une  coagulation  insuffisante 
et  même  à  des  réactions  d’œdème  sous-rétinien  ; 
au-dessus,  vers  90°,  l’escarre  peut  s’étendre  à  la 
sclérotique  et  on  risquerait  des  désastres.  Au 
contraire,  des  coagulations  à  80°,  avec  une  augmen¬ 
tation  progressive  de  la  température  en  vingt 
secondes,  avec  l’électrode  de  2'"'", 5,  sont  toujours 
exactement  semblables  à  elles-mêmes,  quelles  que 
soient  l’intensité,  la  nature  et  la  résistance  des 
tissus. 

Technique.  — E’appareil  une  fois  monté  et 
réglé,  l’œil  est  anesthésié  par  des  instillatioijs  d’un 
collyre  à  la  butelline  à  4  ou  5  p.  100  (la  butelline 
altère  moins  l’épithélium  cornéen  que  la  cocaïne 
et  permet  ainsi  davantage  le  contrôle  ophtalmo¬ 
scopique).  E’anesthésie  est  complétée  par  une 
injection  sous-conjonctivale  de  novocaïne  à  2  ou 
3  p.  100  sur  toute  la  zone  où  portera  l’interven¬ 
tion. 

Puis,  l’écarteur  mis  en  place,  la  conjonctive 
est  détachée,  le  siège  de  la  ou  des  déchirures  à 
nouveau  exactement  repéré  et  marqué  à  l’encre 
de  Chine,  et  on  procède  à  la  diathermo-coagula- 
tion. 

E’opérateur  applique  sur  la  sclérotique  dénudée 
et  asséchée  le  plateau  terminal  de  l’électrode  pyro¬ 
métrique  ;  cette  application  se  fait  exactement  sur 
le  repère  scléral  de  la  déchirure. 

A  ce  moment  l'appareil  générateur  diamermique 
est  mis  en  marche.  Dès  l’application  de  l’électrode 
sur  la  sclérotique  l’aiguille  du  pyromètre  marque 
330.  Aussitôt  quelecourant  passe,  l’assistant  chargé 
du  réglage  voit  monter  l’aiguille  du  pyromètre 
progressivement  ;  il  tourne  lentement  le  volant 
réglant  l’intensité  et,  tout  en  surveillant  l’aiguille 
du  pyromètre,  il  règle  l’augmentation  de  l’inten¬ 
sité  de  telle  sorte  que  la  température  ne  s’élève 
que  d’un  degré  par  seconde.  En  procédant  ainsi, 
il  annonce  à  haute  voix  tous  les  cmq  degrés 
d’abord  les  températures.  A  partir  de  60°  le  réglage 
doit  être  fait  avec  une  rigueur  parfaite  ;  à  partir 
de  70°  il  donne  les  températures  toutes  les  secondes 
et  l’on  veille  à  ce  que  vers  75°  l’aiguille  ralentisse 
bien  sa  montée  pour  s’arrêter  à  80°.  A  ce  moment 
l’assistant  coupe  le  courant  et  l’opérateur  relève 
l’électrode. 

Au  niveau  de  la  coagulation  la  sclérotique 


prend  l'aspect  parcheminé  et  grisâtre  sur  la 
surface  de  2"”", 5  de  diamètre  corre.spondant  à 
l’électrode. 

E’aide  lave  la  cornée  avec  le  .sérum  et  l’on 
procède  au  contrôle  ophtalmoscopique,  quelque 
peu  négligé  par  Coppez  et  qui  nous  paraît  indis¬ 
pensable. 

D’aspect  ophtahnoscopique  de  la  coagulation 
diffère  sensiblement  de  celui  donné  par  les  micro¬ 
ponctions.  11  s’agit  ici  d’une  plage  blanche  d’un 
blanc  assez  brillant,  dont  les  bords  sont  moins 
nettement  délimités  et  dont  la  surface  est  notable¬ 
ment  plus  étendue  (deux  diamètres  papillaires). 

Si  la  déchirure  est  petite  et  a  été  atteinte  du 
premier  coup,  on  peut  de  suite  le  constater,  car 
elle  se  détache  sur  la  surface  blanche  de  la  coagu¬ 
lation  et  devient  souvent  plus  apparente  qu’avant, 
par  effet  de  contraste.  Mais  si  elle  est  bien  englo¬ 
bée,  elle  change  de  couleur  et  de  rouge  vermillon 
elle  prend  une  teinte  brun  rouge,  chocolat,  qui 
indique  sûrement  une  bonne  coagulation.  Quand 
après  plusieurs  coagulations  l’oblitération  ou 
la  séclusion  de  la  déchirure  est  assurée  et  con¬ 
trôlée,  nous  terminons  l’intervention  par  quelques 
micro-ponctions  diathermiques  appliquées  dans 
la  zone  de  la  déchirure,  au  niveau  des  coagula¬ 
tions  précédentes.  Ces  micro-ponctions,  évacuant 
largement  le  liquide  sous-rétinien,  complètent 
l’action  coagulante  de  l’électrode  pyrométrique. 

D’évacuation  du  liquide  assurée,  on  termine 
par  la  suture  au  catgut  des  tendons  des  muscles, 
si  l’un  ou  plusieurs  de  ceux-ci  ont  dû  être  sec¬ 
tionnés  pour  permettre  l’accès  de  la  déchirure,  et 
la  conjonctive  est  suturée  à  son  tour. 

Galvano-cautérisations  j  uxta-choroïdien- 
nes.  —  i3i  utile  et  si  simple  que  soit  aujourd’hui 
la  diathermo-coagulation,  elle  ne  constitue  pas 
cependant  une  panacée.  Elle  peut  se  montrer 
insuffisante,  provoquant  seulement  sur  la  rétine 
des  zones  œdémateuses,  et  elle  sera  souvent  avan¬ 
tageusement  remplacée  par  la  technique  des 
petites  pointes  de  feu  juxta-choroïdiennes,  mise 
au  point  par  l’un  de  nous  (i).  Elle  nous  a  donné 
des  résultats  parfois  excellents  là  où  la  diathermo¬ 
coagulation  avait  échoué. 

Technique. — Avec  l’aiguille  fine  et  très  effilée 
du  galvano-cautère,  analogue  à  celle  de  Sourdille 
et  de  Vogt,  on  pratique  sur  toute  la  zone  de  la  ou 
des  décliirures,  de  manière  à  en  circonscrire  les 
limites,  une  série  de  cautérisations  à  la  fois  intra- 
sclérales  et  juxta-choroïdiennes. 

Des  galvano-cautérisations  faites  uniquement 
à  la  surface  de  la  sclérotique  sont  insuffisantes  et 

(i)  P.  ViiiL,  Archives  d’ophtalmologie,  mars  1934,  p.  266. 
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doivent  être  suffisamment  profondes.  Mais  il  faut 
se  garder,  par  contre,  de  perforer  d 'emblée  la  cho¬ 
roïde. 

Afin  d’apprécier  approximativement  l’épaisseur 
de  la  paroi  sclérale,  toujours  plus  mince  chez  le 
myope,  l’aiguille  du  galvano  est  enfoncée  seule¬ 
ment  d’un  quart  à  un  demi-millimètre,  pour 
reprendre  ensuite,  si  besoin  est,  des  cautérisations 
plus  profondes. 

Avant  d’évacuer  le  liquide,  on  pourra  contrôler 
à  l’ophtalmoscope  le  siège  des  coagulations  et  leur 
rapport  avec  la  déchirure.  Elles  apparaissent  sous 
forme  de  petites  taches  blanc  grisâtre  bien  visibles. 
Puis  on  termine  par  l’évacuation  du  liquide  sous- 
rétinien  au  moyen  d’une  ou  deux  galvano-cauté- 
risations  perforantes,  avec  cette  même  pointe 
fine  du  galvano-cautère  qui  expose  moins  aux 
hémorragies  vitréennes  que  le  couteau  de  Græfe. 

Soins  post-opératoires.  —  Aussitôt  l’inter¬ 
vention,  une  goutte  d’un  collyre  à  l’atropine  en 
solution  à  2  p.  100  est  instillée,  un  pansement 
binoculaire  appliqué  et  maintenu  quarante-huit 
heures  ;  le  sujet  est  transporté  dans  son  lit  où  il 
occupera  la  même  position  qu’avant  l’intervention, 
la  tête  au  besoin  immobilisée  au  moyen  de  cous¬ 
sins  en  fer  à  cheval  remplis  de  sable. 

Après  quarante-huit  heures  le  pansement  bino¬ 
culaire  est  renouvelé,  puis  tous  les  jours  l’atropine 
à  2  p.  100  est  instillée,  et  le  septième  jour  le  pan¬ 
sement  est  remplacé  par  des  lunettes  ou  par  le 
masque  sténopéique  qui  sont  enlevés  pendant 
le  sommeil.  Vers  le  douzième  jour  le  malade 
peut  s’asseoir  dans  le  lit  pour  les  repas  et  se  lever 
entre  le  quatorzième  et  le  seizième  jours,  h’intes- 
tin  sera  naturellement  surveillé  pendant  toute 
cette  période  et  l'alimentation,  d'abord  liquide, 
redeviendra  peu  à  peu  normale. 

Complications.  —  Elles  sont  relativement 
rares.  C’est  une  réaction  irienne  légère  qui  sera 
évitée  le  plus  souvent  par  une  large  mydriase 
préalable,  un  trouble  cornéen,  qui  se  dissipe  d’ail¬ 
leurs  en  quelques  jours,  et,  complications  plus 
graves,  des  hémorragies  rétiniennes  et  des  hémor¬ 
ragies  dtt  corps  vitré,  plus  redoutables,  mais  aussi 
plus  rares  (4  à5  p.  100  des  cas),  toutes  complica¬ 
tions  qui  s’observent  plus  souvent  après  les  réin¬ 
terventions. 

Car  les  récidives,  %ncox%  assez  fréquentes  (10  p. 
100),  sont  la  conséquence  de  déchirures  nouvelles, 
survenant  habituellement  quelques  semaines  plus 
tard.  Nous  n’en  avons  pas  observé  d’exemples 
après  trois  à  quatre  mois  et,  passé  ce  délai,  la 
guérison  a  toute  chance  de  rester  définitive. 

Les  complications  générales  engendrées  par  le 
décubitus  prolongé,  en  particulier  les  broncho- 
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pneumonies,  sont  exceptionnelles,  puisque  nous 
n’en  avons  pas  observé.  Signalons  la  constipation 
fréquente  et  quelques  troubles  urinaires  en  rapport 
avec  le  décubitus. 

Choix  du  procédé.  —  Thermo-  ponction  obli¬ 
térante. — ■  Du  fait  de  son  action  localisée,  elle 
nécessite  un  repérage  très  précis  mais  permet 
facilement  l’oblitération  d’une  déchirure  petite 
(un  à  deux  diamètres  papillaires  de  surface), 
unique  et  relativement  périphérique  (16  à  18  mih 
hmètres  du  hmbe  au  maximum),  bien  qu’il  nous 
soit  arrivé  d’atteindre  assez  facilement  par  des 
thermo-ponctions  supéro-externes  des  déchirures 
situées  à  19  millimètres  du  limbe. 

Par  contre,  lors  de  déchimres  vastes  ou  mul¬ 
tiples,  éloignées  les  unes  des  autres,  ou  lors  de 
désinsertion,  l’hypotonie  considérable  qui  suit 
la  première  ponction  rend  très  difficiles  ou  même 
impossibles  d’autres  thermo-ponctions. 

Par  son  action  en  surface  et  en  profondeur, 
cette  thermo-ponction  convient  parfaitement  aux 
décollements  en  poche,  non  réappliqués,  malgré 
un  décubitus  dorsal  prolongé  en  bonne  position. 

Autres  techniques.  —  Les  galvano-cautéri- 
sations  juxta-choroïdiennes,  les  cautérisations 
chimiques  de  la  choroïde,  la  cryo  ou  diathermo¬ 
coagulation  requièrent  un  repérage  moins  rigou¬ 
reux  de  la  ou  des  déchirures.  Elles  permettent 
d’agir  dans  un  même  acte  opératoire  sur  des 
territoires  différents  (déchirures  multiples  non 
groupées)  ou  sur  un  vaste  territoire  (grande  déchi¬ 
rure  ou  désinsertion);  assurant  l’oblitération,  la 
séclusion  ou  l’exclusion  de  ces  déchirures,  elles 
conviennent  surtout  aux  décollements  préala¬ 
blement  réappliqués. 

Les  galvano-cautérisations  juxla-choroïdiennes, 
avec  l’aiguüle  droite  ou  recourbée,  associées  aux 
galvano-cautérisations  perforantes,  sont  recom¬ 
mandables,  au  même  titre  que  les  diathermo-coa- 
gulations  dans  tous  les  cas  de  déchirures  vastes 
ou  multiples  et  de  désinsertion  de  la  rétine. 

La  diathermo-coagulation  mixte,  en  surface 
avec  i’électrode  pyrométrique,  et  perforante  avec 
l’aiguille  de  vSafar,  conviennent  aux  déchirures 
postérieures,  difficilement  accessibles,  aux  déchi¬ 
rures  vastes,  multiples  et  aux  désinsertions. 

Il  ne  faut  pas  chercher  à  oblitérer  une  déchirure 
vaste  et  unique,  mais  à  obtenir  la  séclusion  de  ses 
bords  :  on  se  contentera  de  l’encercler  par  une 
double  couronne  de  coagulations  pratiquées  en 
tissu  sain.  On  agirait  de  même  en  présence  de 
déchirures  multiples  ou  de  désinsertions,  ou  s’il 
est  une  zone  suspecte  de  déchirures. 

Lorsque  le  décollement  n’a  pu  être  réappliqué 
par  le  décubitus  avant  l’intervention  et  que,  du 
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fait  des  dimensions,  de  la  multiplicité  des  déclii- 
rares  ou  de  leur  siège  très  postérieur,  la  technique 
diathermique  paraît  la  plus  indiquée,  il  faudra, 
pour  obtenir  la  réapplication,  adjoindre  aux  dia- 
thermo-coagulations  une  thermo-ponction  ou, 
mieux,  une  ou  plusieurs  galvano-cautérisations 
perforantes  avec  l’aiguille  fixe. 

Car  on  peut  sans  aucun  inconvénient  employer 
des  techniques  différentes  au  cours  d’une  même 
intervention  ou  dans  des  opérations  successives. 
On  ne  saurait  se  servir  d’une  seule  technique  à 
l’exclusion  des  autres. 

Nous  renvoyons  pour  le  détail  de  ces  tech¬ 
niques  à  notre  précis  en  ce  moment  sous  presse  (i). 

Pronostic  opératoire  et  résultats,  —  Il 
ne  peut  être  apprécié  à  coup  sûr.  On  se  basera 
sur  le  nombre,  l’étendue,  le  siège  et  la  forme  des 
déchirures.  Relativement  favorable  en  présence 
d’un  décollement  à  déchirure  unique  et  puncti¬ 
forme,  siégeant  en  tissu  non  dégénéré,  il  l’est 
beaucoup  moins  en  présence  de  déchirures  vastes 
ou  multiples,  dans  une  rétine  amincie,  dégénérée, 
cribriforme,  rappelant  l’aspect  d’une  toile  d’arai¬ 
gnée.  Il  en  est  de  même  lors  de  grandes  déchirures 
temporales  ou  nasales  en  fer  à  cheval,  dont  l’ex¬ 
trémité  est  peu  éloignée  du  pôle  postérieur. 

Res  désinsertions  traitées  dès  leur  début  sont 
relativement  favorables,  alors  que  la  rétine  à  peine 
soulevée  présente  l’aspect  d’un  œdème  de  cette 
membrane. 

Re  pronostic  sera  beaucoup  plus  réservé  pour 
les  décollements  précédés  d’hémorragies  du  corps 
vitré  ou  d’emblée  opaques,  ou  encore  d’aspect 
gris  noirâtre.  Res  cas  où  la  pupille  se  dilate  mal, 
en  dépit  d’instillations  répétées  de  mydriatiques, 
comportent  également  un  pronostic  plus  réservé. 

Quelle  que  soit  la  technique  employée  (galvano¬ 
cautérisations  juxta-choroïdiennes  et  perforantes, 
ou  diathermo-coagulation  mixte  :  en  surface  et 
perforante),  on  peut  guérir  70  p.  100  des  décolle¬ 
ments  récents  (deux  à  trois  semaines)  et  réappli¬ 
qués,  et  55  à  60  P .  100  de  l’ensemble  des  décolle¬ 
ments  présentant  des  déchirures. 

Re  pronostic  de  cette  redoutable  affection, 
considérée  comme  incurable  il  y  a  encore  une 
douzaine  d’années,  a  donc  été  transformé,  depuis 
l’utilisation  de  la  thérapeutique  chirurgicale 
visant  à  l’obturation  ou  à  l’exclusion  des  déchi¬ 
rures.  C’est  donc  tm  résultat  magnifique  à  l’actif 
de  ces  thérapeutiques  opératoires  nouvelles  qu’il 
importe  aujourd’hui  de  bien  connaître,  et  il  nous 
a  paru  intéressant  d’en  rappeler  dans  ce  court 

(i)  F.  Terrien,  P.  Veil  et  M.-A.  Dollfus,  I,e  traitement 
du  décollement  de  la  rétine  («o«s  presse),  Masson  et  Çt“  édi¬ 
teurs,  Paris,  1935. 


article  les  grandes  lignes  générales.  Car  il  n’est 
plus  permis  aujourd’hui,  en  présence  d’un  décolle¬ 
ment  rétinien,  de  se  borner  au  seul  traitement 
médical.  Ra  plupart  des  variétés  observées  sont 
justiciables  d’une  intervention,  particulièrement 
délicate  il  est  vrai,  mais  à  laquelle  cependant 
le  médecin  n’a  pas  le  droit  de  se  soustraire, 
puisqu’elle  sera  presque  toujours  seule  capable 
d’amener  la  guérison. 


CONTRIBUTION 
A  LA  PATHOGÉNIE 
DE 

LTNFARCTUS  INTESTINAL 
SEGMENTAIRE 

Raymond  DIEULAFÉ 

On  a  l’habitude,  en  clinique  et  en  anatomie 
pathologique,  de  décrire  sous  le  nom  d’infarctus 
viscéral  des  lésions  fort  dissemblables,  ce  qui 
contribue  à  obscurcir  cette  question  déjà  assez 
complexe.  Ne  m’occupant  ici  que  de  l’infarctus 
de  l’intestin  grêle,  j’emprunte  à  l’excellent  travail 
de  Ragane  la  description  de  ces  lésions.  De  cette 
étude  se  dégage  la  notion  de  trois  types  que  l’on 
peut  d’ailleurs  facilement  ramener  à  deux.  Sous 
le  nom  d’infarctus  intestinal,  Ragane  comprend 
l’infiltration  avec  surréplétion  par  les  éléments 
du  sang  des  parois  de  l’intestin.  Si  la  cause  est 
une  oblitération  artérielle,  l’étendue  de  l’infarctus 
est  plus  considérable,  les  lésions  plus  intenses, 
l’intestin  contient  plus  de  sang.  Dans  l’oblitéra¬ 
tion  veineuse  il  existe  une  zone  de  transition 
entre  les  parties  malades  et  les  parties  saines, 
l’infarctus  veineux  répond  à  une  petite  partie 
du  territoire  '  des  veines  thrombosées,  alors  que 
l’infarctus  artériel  répond  strictement  au  terri¬ 
toire  des  vaisseaux  oblitérés.  R’ étude  histologique 
montre  des  épanchements  sanguins  interstitiels, 
des  lésions  des  éléments  des  tuniques  intestinales, 
des  lésions  des  vaisseaux,  une  infiltration  leuco¬ 
cytaire  inflammatoire.  Dans  l’infarctus,  les  tissus 
sont  surdistendus  par  le  sang,  atrophiés  par  lui, 
mais  le  contiennent  à  la  façon  d’une  éponge 
retenant  un  liquide.  A.  un  degré  de  plus,  dans  ce 
que  Ragane  nomme  l’apoplexie  intestinale  et 
qui  à  mon  avis  doit  être  fort  rare,  il  y  a  rempla¬ 
cement  de  tous  les  éléments  du  tissu  par  le  sang 

(2)  Travail  des  laboratoires  du  professeur  Mériel  et  du 
professeur  agrégé  I,efebvre. 
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coagulé.  Ce  n’est  plus  qu’un  amas  de  sang,  comme 
dans  l’apoplexie  cérébrale. 

A  côté  de  cette  forme  où  l’élément  hémorra¬ 
gique  domine  et  qui  mérite  bien  le  nom  d’infarc¬ 
tus  hémorragique,  I^agane  décrit  la  nécrose 
de  l’intestin  caractérisée  par  la  mort  de  tous  les 
éléments.  I^’intestin  est  exsangue,  il  y  a  un  peu 
d’infiltration  sanguine  à  la  limite  du  mort  et  du 
vif,  le  mésentère  est  exsangue.  On  peut  y  trouver 
des  hémorragies  pariétales.  Toute  structure  tis¬ 
sulaire  et  cellulaire  a  disparu.  Cette  forme,  rare¬ 
ment  observée  en  clinique,  mérite,  parmi  les  noms 
qu’on  lui  a  attribués,  celui  de  gangrène  isché¬ 
mique  beaucoup  mieux,  il  me  semble,  que  celui 
d’infarctus  blanc. 

Pour  fixer  les  particularités  de  ces  deux  formes, 
je  rapporte  la  description  anatomique  de  deux 
pièces  que  j’ai  eu  l’occasion  d’enlever  au  cours 
d’interventions  pour  occlusion  intestinale  chez 
deux  malades  du  service  du  professeur  Mériel. 

Te  premier  de  ces  malades,  à  la  suite  de  trac¬ 
tion  et  de  torsion  de  son  mésentère  au  cours  de 
hernie  inguinale  étranglée,  avait'  dans  son  abdo¬ 
men  une  anse  grêle  d’une  longueur  de  8o  centi¬ 
mètres  environ,  de  coloration  rouge  vineux  intense, 
turgescente  et  luisante.  Tes  artères  saignèrent 
au  cours  de  la  résection,  lorscpie  l’une  d’elles 
échappait  à  la  ligature.  Ta  paroi  intestinale  a 
en  coupe  l’aspect  que  donne  une  infiltration 
hémorragique  intense.  Ta  muqueuse  est  noire. 
Ta  cavité  intestinale  contient  du  sang  en  abon¬ 
dance.  Au  ras  de  l’intestin,  les  vaisseaux  sont 
thrombosés.  C’est  là  en  somme  l’aspect  de  l’infarc¬ 
tus  hémorragique  décrit  dans  tous  les  traités  de 
pathologie  externe. 

Te  deuxième  malade  opéré  pour  une  occlusion 
présentait  une  lésion  très  différente.  En  raison 
de  sa  rareté  je  rapporte  en  entier  le  protocole 
opératoire  : 

Incision  sous-ombilicale.  Pas  de  liquide  dans 
le  péritoine.  Je  trouve  un  amas  d’anses  intesti¬ 
nales  recouvert  de  fausses  membranes  puriformes. 
J’agrandis  l’incision  et  je  peux  voir  alors  une  anse 
grêle  dilatée  qui  est  libre  au-dessus  de  la  masse. 
Je  tâche  de  l’extérioriser,  mais  pour  cela  je  suis 
obligé  de  décoller  les  anses  grêles  (jui  d’ailleurs 
tiennent  faiblement  ;  une  frange  épiploïque  épaisse 
est  également  écartée,  et  en  déroulant  l’anse 
dilatée  je  peux  alors  extérioriser  l’anse  suivante 
qui  se  présente  sous  un  aspect  inattendu.  Sur 
une  longueur  d’environ  30  centimètres  en  effet 
l’intestin  est  livide,  jaune  verdâtre,  aplati,  à 
parois  flasques  et  amincies,  présentant  un  large 
placard  noirâtre  en  voie  de  perforation. 
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Te  mésentère  correspondant  présente  aussi  un 
aspect  gangreneux.  Il  est  légèrement  épaissi  et  de 
couleur  gris  noirâtre.  A  la  limite  de  l’anse  spha- 
célée*un  sillon  d’élimination  nettement  visible  la 
sépare  de  l’intestin  adjacent  qui  est  à  peine  con¬ 
gestionné.  En  deux  coups  de  ciseau  sur  l’intestin 
sain  je  détache  l’anse  nécrosée.  Je  sectionne  le 
mésentère  en  dehors  de  la  zone  malade  et,  l’ayant 
insuffisamment  pincé  en  un  point,  un  jet  artériel 
jaillit  de  sa  tranche. 

T’intestin  prélevé  a  une  paroi  amincie,  sans 
aucune  trace  d’infarctus  hémorragique  dans  ses 
tuniques.  Sa  face  externe  est  jaune  verdâtre,  sa 
face  muqueuse  est  noire.  Il  n’y  a  pas  de  sang  dan, s 
sa  cavité. 

Te  mésentère,  sur  une  hauteur  de  6  centimètres, 
est  légèrement  épaissi,  d’aspect  nécrotique  ;  en 
coupe,  tous  les  vaisseaux  qu’il  contient  se  trou¬ 
vent  thrombosés.  Mais  autour  d’eux  il  n’y  a  pas 
trace  d’infarcissement.  En  un  point  cependant 
est  une  zone  ovalaire  mesurant  2  ““,5  sur  2  cen¬ 
timètres,  qui  est  épaissie,  surélevée,  limitée  par 
un  bord  saillant  très  net.  En  sectionnant  cette 
plaque,  nous  voyons  qu’elle  est  constituée  par  du 
sang  qui  infiltre  le  tissu  conjonctif.  On  peut  dire 
qu’il  y  a  là  un  véritable  infarctus  rouge  du 
mésentère,  mais  de  taille  extrêmement  restreinte, 
Il  siège  à  6  centimètres  du  bord  intestinal. 

Cette  lésion  intestinale  paraît  devoir  se  classer 
dans  la  variété  nommée  nécrose  sans  infarctus 
ou  gangrène  ischémique. 

Ayant  fait  à  propos  de  ces  deux  malades  des 
recherches  bibliographiques  assez  complètes,  je 
me  suis  heurté  à  des  explications  pathogéniques 
peu  satisfaisantes  sur  le  point  particulier  qui 
m’intéresse  surtout,  c’est-à-dire  la  raison  de 
l’apparition  de  lésions  aussi  différentes  dans  un 
même  organe. 

Tes  faits  de  la  clinique  humaine  sont  la  plupart 
du  temps  insuffisamment  fouillés  pour  fournir 
des  éclaircissements.  Aussi,. dans  cette  question, 
l’expérimentation  a  tenté  depuis  très  longtemps 
les  auteurs.  Mais,  comme  va  le  montrer  lerémmé 
des  études  expérimentales,  les  résultats  sont 
assez  discordants. 

Citons  pour  commencer  l’opinion  de  Bolo- 
gnesi  (1909)  :  «  Je  n’ai  jamais  obtenu  de  résultats 
constants  pour  aucune  série  d’expériences.  » 
Ravenna,  Souligoux,  Tagane,  Von  Haberer, 
Tongcope  et  Clintosch  font  la  même  constatation. 
J’ai  rassemblé  suivant  le  type  d’expérience 
réalisée  les  résultats  fournis  par  les  différents 
auteurs. 
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I.  —  Ligature  du  tronc  ou  des  grosses  bran¬ 
ches  de  l’artère  mésentérique  supérieure. 

Pour  la  plupart  des  auteurs  cette  ligature 
entraîne  invariablement  un  infarctus  hémor¬ 
ragique  de  tout  l’intestin  grêle  ou  de  sa  partie 
moyenne  seulement,  ou  bien  encore  de  petits 
infarctus  multiples  diffus.  Mais  Ravenna  chez 
5  lapins  et  i  chat  n’observa  aucune  modification 
de  l’intestin.  Marck,  Beckmann,  Colin,  Cohnheim 
chez  le  chien  et  le  lapin  observèrent  seulement 
une  nécrose  de  la  muqueuse.  Enfin  même  les 
auteurs  qui  ont  eu  des  résultats  positifs  impor¬ 
tants  après  ces  ligatures  disent  qu’elles  donnent 
un  infarctus  presque  toujours. 

Ees  résultats  ne  sont  donc  pas  absolument 
constants. 

II.  —  Ligature  des  troncs  veineux  (tronc 
porte,  tronc  de  la  mésentérique  supérieure). 

Ici,  les  constatations  sont  encoré  plus  variables. 
Si  un  certain  nombre  d’auteurs,  -parmi  lesquels 
Nothnagel  et  Mikulicz,  Hébert  de*  la  Rousselière, 
Eagane,  ont  obtenu  un  infarctus  hémorragique, 
d’autres  n’ont  rien  constaté  d’anormal.  En  parti¬ 
culier  Bolognesi,  Mayo-Robson  et  Wihns,  Eetulle, 
Mauclaire  et  Jacouletont,  au  cours  d’expériences, 
d’interventionsou d’autopsies,  trouvé  ou  provoqué 
des  oblitérations  veineuses  très  importantes  qui 
n’ont  pas  entraîné  de  lésions  intestinales. 

III.  —  Ligature  des  branches  artérielles  à 
quelques  centimètres  de  l’intestin. 

Ee  plus  souvent  les  auteurs  n’ont  rien  obtenu. 

Litten,  pour  produire  un  infarctus,  a  dû  lier 
plusieurs  branches. 

Ravenna  a  constaté  une  fois  un  infarctus, 
Kader  une  nécrose,  Eagane  une  nécrose  et  en 
quelques  points  des  zones  congestives.  E’impres- 
sion  générale  est  que  ce  genre  de  ligatures  n’en¬ 
traîne  pas  de  conséquences. 

IV.  —  Ligature  des  petits  vaisseaux  artériels 
pu-dessous  de  l’arcade  marginale  anastomo¬ 
tique. 

Ce  genre  de  ligatures  a  été  assez  peu  pratiqué  ; 
aussi  est-il  difficile  de  conclure  à  leur  sujet.  Les 
auteurs  qui  les  ont  réalisées  ont  lié  les  artères 
correspondant  à  une  longueur  d’intestin  de  20  à 
30  centimètres  et  n’ont  presque  jamais  obtenu 
de  lésions  (Eitten,  Conheim,  Bier,  Ravenna, 
Eagane). 


V.  —  Ligature  des  artères  et  des  veines  près 
de  l’intestin. 

Ici,  trois  sortes  de  résultats  différents  :  pas  de 
lésion,  infarctus  hémorragique,  sphacèle.  Cepen¬ 
dant  deux  points  méritent  d’être  précisés. 

a.  Ees  ligatures  n'interrompent  pas  la  circula¬ 
tion  de  l’arcade  marginale  :  les  résultats  obtenus 
sont  variables.  Eeclerc  et  Cotte  (ign)  ont  émis 
l’h}q)othèse  que  «  l’infarctus  blanc  se  produisait 
lorsque  l’oblitération  vasculaire  siège  au-dessous 
des  arcades  anastomotiques,  l’infarctus  rouge  se 
produirait  seulement  lorsque  l’oblitération  inté¬ 
resse  uniquement  les  grosses  branches  mésenté¬ 
riques  ».  Ceci  est  contredit  par  de  nombreuses 
expériences. 

h.  Ea  longueur  d’intestin  intéressé  par  les  liga¬ 
tures  semble  régler  l’intensité  et  le  type  des 
lésions. 

1“  Eigature  au  ras  de  l’intestin.  Si  la  longueur 
ne  dépasse  pas  5  centimètres,  il  n’y  a  presque- 
jamais  de  lésions.  Si  la  longueur  est  de  plus  de 
5  centimètres,  il  y  a  toujours  du  sphacèle  (Made- 
lung,  Bégouin). 

2°  Eigature  au-dessus  de  l’arcade  marginale. 
Bégouin  a  fait  des  études  précises  dont  voici  le 
résumé  : 

Si  la  longueur  a  moins  de  30  centimètres,  il  n’y 
a  pas  de  sphacèle.  Si  la  longueur  est  de  30  centi¬ 
mètres,  la  gangrène  peut  se  produire.  Si  la  lon¬ 
gueur  est  de  plus  de  30  centimètres,  il  y  a  toujours 
gangrène. 

Bégouin  ne  précise  pas  la  nature  exacte  des 
lésions. 

Hébert  de  la  Rousselière  a  observé  pour  une 
longueur  de  30  centimètres  environ  un  infarctus 
hémorragique  type,  pour  une  longueur  de  50  cen¬ 
timètres  environ  une  gangrène  blanche.  Aucune 
conclusion  précise  n’a  été  formulée  sur  ce  dernier 
point. 

VI.  —  Embolies  expérimentales. 

Dès  1867  Eefeuvre,  par  une  injection  de  graines 
de  tabac  dans  le  système  artériel,  obtint  un 
infarctus  hémorragique. 

Ees  embolies  expérimentales  artérielles  n’ont 
produit  aucune  lésion  dans  les  expériences 
de  Cohnheim  et  toujours  la  nécrose  intestinale 
chez  les  autres  expérimentateurs  (Panum,  Eefeu¬ 
vre  et  Fels,  Niederstein,  Ravenna),  car  le  calibre 
différent  des  artères  qui  ont  pu  être  oblitérées 
dans  chaque  cas  peut  largement  expliquer  ces 
différences. 

Marck  a  observé  l’infarctus  après  ligature  des 
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veines  combinée  à  l’injection  de  paraffine  dans 
les  artères. 

Niederstein  a  vu  la  nécrose  après  ligature  d’un 
tronc  veineux  et  injection  de  paraffine  dans 
l’artère  correspondante. 

I/agane  a  obtenu  régulièrement  des  infarctus 
hémorragiques  ou  des  hémorragies  dans  la 
lumière  de  l’intestin  par  des  injections  intra- 
artérielles  ou  intraveineuses  à  contre-courant  de 
bouillie  plâtrée.  Cet  auteur  fait  remarquer  au 
sujet  de  ces  expériences  :  «  hes  embolies  de 
bouillie  plâtrée  réalisent  d’une  manière  parfaite 
les  lésions  et  les  oblitérations  multiples  des  petits 
vaisseaux  capillaires  de  l’intestin.  »...  «  hes  lésions 
des  petits  vaisseaux  de  l’intestin  (artérioles, 
capillaires  et  veinules)  jouent  un  rôle  important 
dans  la  production  des  lésions  intestinales.  Si  les 
lésions  des  petits  vaisseaux  n’existaient  pas, 
beaucoup  de  cas  d’oblitération  des  vaisseaux 
mésentériques  n’auraient  point  de  conséquences 
fâcheuses  ;  une  circulation  compensatrice  pour¬ 
rait  s’établir.  » 

Dans  toutes  ces  expériences  d’injection  intra¬ 
vasculaire  il  est  difficile  de  préciser  le  point  où  se 
fait  l’oblitération  ;  aussi  les  conclusions  perdent- 
elles  beaucoup  de  leur  valeur.  D’ailleurs  le  rapide 
aperçu  précédent  montre  leur  discordance. 

De  tous  ces  faits  expérimentaux  se  dégagent 
quelques  conclusions  : 

1°  D’inconstance  des  résultats  fournis  par 
ligature  des  gros  troncs  artériels  ou  veineux 
et  par  conséquent  l’inutilité  de  poursuivre  ce 
genre  d’expériences  ; 

2°  Des  difficultés  de  réalisation  et  d’interpréta¬ 
tion  des  embolies  expérimentales,  d’où  leur  peu 
de  valeur  ; 

3°  Des  résultats  plus  précis  fournis  par  les  liga¬ 
tures  portant  snr  un  secteur  mésentérique  res¬ 
treint  et  à  proximité  de  l’intestin  et  encourageant 
à  faire  des  recherches  réglées  de  façon  analogue. 

Partant  de  cette  dernière  conclusion,  j’ai  réalisé 
un  certain  nombre  d’expériences  sur  le  chien 
et  le  lapin.  J’ai  été  guidé  dans  cette  tâche  par  le 
professeur  Defebvre,  à  qui  j’exprime  ici  ma  vive 
gratitude. 

N’étant  pas  parti  sur  une  hypothèse  précise, 
ce  n’est  qu’au  cours  de  ces  expériences  que  j’ai 
pu,  en  étudiant  les  résultats  au  fur  et  à  mesure, 
arriver  à  une  méthode  qui  seule  a  pu  me  permettre 
de  formuler  les  conclusions  de  ce  travail.  Comme 
tous  les  faits  cependant  ont  un  intérêt  documen¬ 
taire,  je  rapporte  toutes  les  observations. 

En  premier  lieu  et  pour  qu’il  n’en  soit  plus 
question,  plaçons  une  série  d’expériences  ayant 
pour  but  d’oblitérer  les  vaisseaux  par  une  injec¬ 
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tion  à  leur  intérieur  d’une  substance  sclérosante 
(spécialité  employée  pour  le  traitement  des 
varices) . 

Elles- ont  été  effectuées  sur  le  lapin. 

1“  Injection  dans  une  veine  du  mésentère  commandant 
un  territoire  de  30  centimètres  environ.  Aucun  trouble 
immédiat  au  niveau  de  l'intestin.  Danimal  meurt  une 
demi-heure  après,  On  autopsie  immédiatement  :  il  n'y  a 
aucune  lésion  intestinale.  Iva  substance  a  été  vraisem¬ 
blablement  emportée  par  le  torrent  circulatoire  et  a 
donné  une  intoxication  brutale. 

2“  Sur  trois  lapins,  injection  dans  une  artère  du.  mésen¬ 
tère  commandant  un  territoire  de  30  centimètres  environ. 
Il  y  a  immédiatement  une  contraction  énergique  de 
l'anse.  Les  animaux  ne  présentent  pas  ensuite  de  troubles 
bien  nets.  On  les  sacrifie  de  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures  après.  On  trouve  dans  tous  les  cas  des  zones 
de  nécrose  de  coloration  jaunâtre  et  des  zones  d'infarctus 
hémorragique  dans  le  territoire  intestinal  correspondant 
aux  artères  injectées. 

Malgré  le  résultat  positif  de  ces  expériences, 
je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  les  retenir.  Da  grosse 
critique  qu’on  doit  leur  faire  est  que  la  substance 
sclérosante  injectée  dans  les  artères  est  entraînée 
en  raison  de  sa  fluidité,  plus  grande  que  celle  du 
sang,  jusque  dans  les  capillaires  et  même  dans  les 
tissus  intestinaux.  Aussi  peuvent-elles  provoquer 
des  lésions  de  ces  tissus  par  irritation  directe  et 
risquent-elles  de  fausser  complètement  l’inter¬ 
prétation  de  l’expérience  au  point  de  vue  circu¬ 
latoire.  Pour  cette  raison  je  ne  me  suis  pas  attardé 
davantage  sur  cette  variété  d’expériences. 

De  deuxième  groupe  d’expériences  que  j’ai 
effectuées  n’a  rien  d’original:  il  est  destiné  à 
vérifier  les  conclusions  des  auteurs.  Ces  recher¬ 
ches  ont  porté  sur  un  chien  et  sur  plusieurs  lapins. 

Chien.  —  lor  juillet  :  Ligature  de  deux  artères  à  5  ceiir 
timètres  du  bord  adhérent  de  l'intestin.  Longueur  du  ter¬ 
ritoire  intestinal  intéressé  par  les  ligatures  :  30  centi¬ 
mètres. 

H  n'y  a  aucun  trouble  clinique  les  jours  suivants. 

7  juillet  :  Sous  anesthésie,  laparotomie  :  l'anse  intéressée 
est  congestionnée  et  légèrement  rouge. 

Les  artères  sont  aplaties  et  vidées  de  sang. 

Les  veines  sont  normales. 

Sur  une  autre  zone  du  mésentère  je  ligature  à  nouveau 
trois  artères  ;  par  incident  une  veine  est  liée  en  même 
temps  qu'une  des  artères.  Le  territoire  intestinal  est  de 
40  centimètres. 

Dès  le  lendemain  vomissements,  une  selle  peu  abon¬ 
dante.  Iæs  jours  suivants  les  vomissements  continuent. 
L'animal  refuse  toute  alimentation  solide  et  n'accepte 
que  le  lait.  Amaigrissement  net.  Aucune  évacuation  des 
matières. 

Sacrifié  le  quatrième  jour  et  autopsié.  Pas  de  périto¬ 
nite. 

Anse  intestinale  congestionnée  légèrement  rouge. 

En  un  point  existe  une  zone  hémorragique  sous  la 
forme  d'un  placard  de  la  dimension  d'une  pièce  de 
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50  centimes.  En  coupe,  il  y  a  infarcissement  hémorragique 
des  tuniques  intestinales. 

Dans  le  mésentère  autour  des  vaisseaux  liés  existe 
une  infiltration  et  une  légère  tendance  à  la  scléro-lipo- 
matose.  Il  existe  en  un  point  au  niveau  de  l'insertion 
du  mésentère  quelques  taches  ecchymotiques. 

Lapins.  —  i»  Chez  deux  lapins,  ligature  des  artères  et 
veines  d'une  anse  de  zo  centimètres  de  long  à  une  dis¬ 
tance  de  4  centimètres  de  l'intestin. 

Mort  six  heures  après  et  autopsie. 

Anse  grêle  pâle,  anémiée.  Aucune  lésion  structurale. 
Aspect  des  vaisseaux  ;  rien  de  très  particulier  par  rap¬ 
port  aux  vaisseaux  voisins  non  liés. 

Ces  animaux  ont  été  endormis  à  l'évipan  intraveineux. 
Il  se  peut  que  l'hypotension  entraînée  par  cet  anesthé¬ 
sique  ait  empêché  des  troubles  circulatoires  caractéris¬ 
tiques  de  SC  manifester.  Ces  expériences  ne  sont  men¬ 
tionnées  que  pour  mémoire. 

2»  Anesthésie  d'un  lapin  à  l'évipan  intramusculaire. 

Ligature  des  artères  et  des  veines  d'une  anse  grêle  de 
20  centimètres  de  long. 

Sacrifice,  six  jours  après. 

Aucune  modification  de  l'anse  grêle. 

Aucun  trouble  clinique. 

3“  Même  expérience  que  la  précédente  chez  un  autre 
lapin.  Sacrifice  dix  jours  après  ;  anse  très  pâle  logée  dans 
im  agglomérat  d'anses  grêles  avec  abcès  et  fausses  mem¬ 
branes  puriformes.  Thrombose  des  vaisseaux  ligaturés. 

L'anse  n'est  pas  sphacélée  dans  toute  son  étendue. 

Le  processus  nécrotique,  qui  explique  la  réaction  de 
défense  de  l'intestin  voisin  et  qui  a  permis  l'eukyste- 
ment  du  foyer  septique,  s'est  manifesté  par  placards  qui 
se  sont  éliminés  dans  l'abcès  et  dans  la  lumière  intesti¬ 
nale  ;  le  transit  n'a  pas  été  interrompu. 

4“  Même  expérience  que  la  ijrécédente.  Sacrifice  douze 
jours  après.  Agglomération  d'anses  contre  la  paroi  et 
contre  le  cæcum.  Il  n'y  a  pas  de  pus.  La  paroi  intestinale 
pâle  et  lardacée  est  considérablement  épaissie. 

Que  se  dégage-t-il  de  toute  cette  série  d’expé¬ 
riences  ? 

Les  deux  expériences  réalisées  successivement 
chez  le  même  chien  sont  intéressantes  à  rappro¬ 
cher  des  conclusions  de  Bégouin  qu’elles  confir¬ 
ment  :  dans  le  premier  cas  l’anse  a  30  centimètres 
et  il  n’y  a  pas  eu  de  lésion  ;  dans  le  second  cas 
l’anse  a  40  centimètres  et  il  y  a  eu  un  placard 
d’infarctus  hémorragique  près  de  se  nécroser. 

Les  expériences  faites  sur  les  trois  derniers 
lapins  ont  donné  des  nécroses  dans  deux  cas  et 
aucune  lésion  dans  un,  les  conditions  étant  pour¬ 
tant  exactement  les  mêmes. 

Je  pense  que  les  dispositions  anastomotiques 
expliquent  cette  irrégularité.  La  circulation 
mésentérique  chez  le  lapin  est  loin  de  ressembler 
à  celle  de  l’homme.  Chez  celui-ci,  les  arcades  mar¬ 
ginales,  dont  on  coimaît  les  dispositions  anato¬ 
miques  d’une  manière  très  précise  grâce  à  de 
nombreux  travaux,  assurent  tout  le  long  de 
l’intestin  grêle  au  moins  une  et  le  plus  souvent 


plusieurs  voies  circulatoires  parallèles  à  l’organe. 
Chez  le  lapin,  ce  système  n’est  représenté  que  par 
quelques  anastomoses  entre  les  branches  termi¬ 
nales  des  vaisseaux,  et  en  de  nombreux  points  ces 
rameaux  anastomotiques  manquent  complète¬ 
ment.  Qu’au  cours  de  l’expérience  on  ligature 
justement  un  pédicule  à  territoire  terminal  (je 
veux  dire  par  là  qui  n’envoie  pas  d’anastomose 
dans  son  segment  intramésentérique),  ou  supprime 
la  circulation  dans  l’anse  correspondante. 

Qu 'inversement  on  ligature  un  pédicule  riche¬ 
ment  anastomosé,  et  la  circulation  se  rétablit 
par  les  anastomoses,  et  les  lésions  peuvent  ne  pas 
apparaître  sur  l’intestin. 

Cette  explication  ■  ne  vaut  que  pour  le  lapin 
et  n’est  pas  applicable  au  cliien.  En  effet,  chez  lui, 
l’arcade  marginale  bien  qu’unique  est  relative¬ 
ment  volumineuse,  et  constitue,  d’une  manière 
continue,  le  vaisseau  parallèle  de  Dnaght.  De 
celui-ci  partent  les  vaisseaux  droits  qui  s’anasto¬ 
mosent  dans  les  parois  intestinales.  Enfin,  d’après 
■Villandre  et  Gatellier,  les  rameaux  terminaux 
s’anastomosent  parfois.  Ces  auteurs  individuali¬ 
sent  un  véritable  canal  anastomotique  sur  le 
bord  libre  de  l’intestin,  canal  qui  n’existe  parfois 
que  sur  une  courte  longueur  et  que  l’on  pour¬ 
rait  appeler,  par  homologie  avec  le  vaisseau  paral¬ 
lèle  de  Dwight  qui  est  proximal,  le  vaisseau 
parallèle  distal. 

Chez  cet  animal  ou  doit  donc  tenir  compte 
d’anastomoses  importantes  susceptibles  de  réta¬ 
blir  la  circulation  :  c’est  ce  qui  s’est  produit  dans 
la  première  expérience  où  le  territoire  intestinal 
n’atteignait  que  30  centimètres  et  put  être 
irrigué  par  des  voies  secondaires.  Lorsque  le  ter¬ 
ritoire  fut  plus  grand  (deuxième  expérience),  la 
voie  anastomotique  fut  insuffisante,  il  y  eut  vers 
le  centre  de  l’anse  une  zone  nécrotique. 

Il  n’y  a  pas,  je  crois,  possibilité  d’expliquer  les 
choses  d’une  autre  façon.  Mais  tout  ceci,  qui 
montre  la  manière  dont  s’établissent  des  lésions 
en  plaques  de  la  paroi  intestinale,  nous  éclaire 
fort  peu  sur  la  pathogénie  des  lésions  segmentaires 
et  surtout  de  l’infarctus  hémorragique  tel  qu’il  est 
décrit  classiquement  par  les  cliniciens. 

Aussi  une  nouvelle  série  d’expériences  fut  entre¬ 
prise  :  la  conduite  générale  des  interventions  était 
la  même  que  précédemment,  mais  aux  ligatures 
des  pédicules  vasculaires  nous  joignîmes,  avec  le 
professeur  Lefebvre, la  ligature  du  vaisseau  paral¬ 
lèle  aux  limites  du  territoire  vasculaire  ligaturé. 
■Voici  le  protocole  détaillé  de  ces  expériences  et 
de  leurs  résultats  : 

Chien  I.  —  On  sort  de  l'abdomen  une  anse  intestinale 
située  à  40  centimètres  du  pylore  environ. 
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On  ligature  deux  pédicules  artériels  à  10  centimètres 
du  bord  intestinal. 

Iæ  territoire  intestinal  intéressé  est  de  30  centimètres. 

Au  cours  de  ces  manœuvres,  de  petites  hémorragies 
ont  produit  des  hématomes  mésentériques  le  long  des 
deux  pédicules  vasculaires. 

On  ligature  ensuite  l'arcade  artérielle  marginale,  à  la 
limite  du  territoire  artériel  supprimé.  Au  niveau  de  la 
limite  supérieure  on  est  obligé  de  lier  aussi  l’arcade  vei- 

A  ce  moment-là  se  produit  un  phénomène  très  remar¬ 
quable  :  l'anse  intestinale  au  niveau  seulement  du  ter¬ 
ritoire  intéressé  par  les  ligatures  se  contracte  violemment 
et  devient  blanche.il  ne  s'agit  pas  d'ondes  péristaltiques, 
mais  d'une  contracture  qui  réduit  le  calibre  de  l'intestin, 
qui  durcit  fortement  les  tuniques  et  qui  entraîne  un 
plissement  en  accordéon  avec  quelques  mouvements 
de  reptation  de  l'ensemble  de  l’anse.  On  observe  ce  phé¬ 
nomène  pendant  quelques  minutes,  puis  on  rentre  l'anse 
et  ferme  provisoirement  l’abdomen  avec  des  pinces. 

'frois  heures  après  l'intervention  on  enlève  les  pinces 
et  on  examine  l’intestin.  I^’anse  est  facilement  retrouvée 
grâce  aux  ligatures,  mais  c’est  le  seul  élément  qui  permette 
de  la  distinguer  du  reste  de  l'intestin  :  elle  est  redevenue 
absolument  normale. 

Vingt-six  heures  après  l'opération,  devant  l'état  de 
prostration  du  chien  qui  a  refusé  toute  nourriture  et  n'a 
eu  aucune  évacuation  intestinale,  on  décide  de  le  sacrifier 
(chloroforme  intracardiaque). 

Dès  l'ouverture  de  l'abdomen  on  aperçoit  l'anse  intes¬ 
tinale  rouge  vineux,  tuméfiée  et  dure,  ayant  les  caractères 
de  l’infarctus  hémorragique. 

D’examen  plus  détaillé  de  la  pièce  montre  que  les 
20  premiers  centimètres  à  partir  de  la  ligature  supérieure 
de  l’arcade  marginale  ont  subi  seulement  des  modifica¬ 
tions  de  couleur  :  c'est  d'abord  une  teinte  lilas  qui  se 
fonce  et  rougit  progressivement  pour  donner  un  aspect 
de  congestion  de  plus  en  plus  intense. 

Des  10  centimètres  suivants  correspondent  à  la  zone 
d’infarctus  hémorragique  typique.  Des  3  derniers  centi¬ 
mètres  sont  à  peu  près  normaux. 

Da  section  de  la  paroi  dans  la  zone  infarcie  montre  un 
aspect  uniformément  rouge  noir  de  caillot  sanguin. 

A  l'intérieur  de  l'intestin  se  trouvent  des  matières 
fécales  de  consistance  grumeleuse  et  colorées  en  rose, 
vraisemblablement  par  une  hémorragie  de  la  muqueuse. 

Chien  II.  —  A  l'ouverture  de  l'abdomen  on  constate 
que  le  chien  est  en  pleine  digestion  (chylifères  très  visi¬ 
bles).  On  extériorise  une  anse  située  à  50  centimètres 
environ  du  cæcum.  On  dissèque  successivement  deux 
pédicules  vasculo-nerveux  dont  on  parvient  à  isoler  les 
filets  nerveux  que  l'on  sectionne.  Il  ne  se  produit  à  ce 
moment-là  aucune  modification  de  l’intestin.  On  ligature 
alors  les  artères  de  ces  pédicules  ;  puis  on  ligature  en 
masse  les  vaisseaux  de  l'arcade  marginale  à  la  limite  du 
territoire  correspondant  aux  deux  pédicules.  D'anse 
ainsi  privée  d'artères  a  une  longueur  de  40  centimètres. 
11  se  produit  alors  une  violente  contracture  de  la  muscu¬ 
leuse  de  ce  territoire.  Nous  l’observons  quelques  minutes, 
puis  refermons  la  paroi. 

De  chien  meurt  dix-neuf  heures  après  l'intervention  : 
il  a  eu  du  melæna  et  a  vomi  un  liquide  abondant  et  rosé. 

D'autopsie  pratiquée  une  demi-heure  après  montre 
une  inondation  péritonéale  de  sang  liquide  et  de  caillots. 
D'anse  intestinale  privée  d'artères  est  dans  toute  sa 
ongueur  complètement  sphacélée,  elle  est  noire  et 
flasque  :  en  ime  zone  elle  est  déchiquetée  et  son  contenu 
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s'est  vidé  dans  l’abdomen  :  elle  répand  une  forte  odeur 
gangreneuse.  Dos  vaisseaux  mésentériques  sont  entourés 
d’une  traînée  d'infarcissement  hémorragique  rouge  som¬ 
bre  et  ceci  principalement  dans  les  5  centimètres  juxta- 
intestinaux. 

'l'ont  le  reste  de  l'intestin  grêle  est  atteint  d'infarctus 
à  des  degrés  variables.  Quelques  anses  disséminées  gar¬ 
dent  cependant  l’aspect  normal. 

Dans  tout  le  mésentère  il  y  a  des  infiltrations  sanguines 
le  long  des  vaisseaux,  mais  près  de  l'intestin.  Da  zone 
centrale  du  mésentère  est  à  peu  près  saine. 

Quelques  infarctus  sont  visibles  sur  l'épiploon.  Des 
autres  viscères  abdominaux  sont  intacts. 

Chien  III.  —  On  extériorise  une  anse  de  40  centimè¬ 
tres.  On  ligature  trois  pédicules  veineux  à  une  distance  de 
20  centimètres  de  l'intestin.  On  lie  ensuite  l'arcade  mar¬ 
ginale  veineuse  à  la  limite  du  territoire  intéres.sé  par  les 
ligatures,  'foutes  ces  ligatures  sont  uniquement  veineuses. 
On  observe  l'anse  pendant  quelques  minutes.  Très  rapi¬ 
dement  on  assiste  à  une  congestion  intense  de  l'anse  ; 
celle-ci  devient  violacée  et  turgescente.  En  regardant 
plus  attentivement,  on  voit  un  suintement  séreux  recou¬ 
vrir  l'anse  qui  «  transpire  ».  De  plus,  en  un  point  une 
petite  hémorragie  se  produit  à  la  surface  de  l'intestin. 
Tous  ces  phénomènes  sont  strictement  localisés  à  l'anse 
dont  les  veines  sont  liées. 

De  mésentère  montre  des  modifications  des  veines 
ligaturées.  Il  apparaît  nettement  que  le  sang  y  est  coa¬ 
gulé.  De  plus,  au  bout  de  quelques  minutes,  les  artères 
cessent  de  battre. 

On  rentre  l'anse  dans  l'abdomen  et  on  ferme  la  paroi. 

Quelques  heures  après  le  chien  a  des  vomissements  et 
des  évacuations  intestinales  noirâtres.  Il  meurt  vingt 
heures  après. 

Autopsie.  Il  n’y  a  pas  de  sang  dans  la  cavité  abdo¬ 
minale. 

D'anse  intéressée  par  les  ligatures  est  atteinte  d'un 
infarctus  hémorragique  caractéristique. 

Elle  est  volumineuse  et  d'un  rouge  vineux  presque  noir. 

Sa  paroi  épaissie  est  résistante  au  toucher. 

Des  lésions  sont  strictement  limitées  à  la  région  dont 
les  veines  sont  liées.  Il  y  a  une  infiltration  hémorragique 
le  long  des  pédicules  liés. 

De  reste  de  l'intestin  est  normal,  mais  il  contient  du 
sang  dans  toute  son  étendue  jusque  dans  le  côlon. 

Pas  d'autres  lésions  viscérales. 

Chien  IV.  —  Extériorisation  d’une  anse  de  40  centi¬ 
mètres  de  long. 

Digature  de  trois  pédicules  artério-veineux  et  des 
arcades  marginales  à  la  limite  du  territoire  intéressé. 

D'intestin  se  modifie  assez  peu  immédiatement,  une 
teinte  lilas  le  colore  ;  en  quelques  points  des  phénomènes 
de  contracture  se  produisent. 

Il  n’y  a  ici  ni  la  congestion  intense  que  l’on  observe 
après  une  ligature  veineuse,  ni  la  contracture  folle  qui 
suit  immédiatement  la  ligature  artérielle.  Des  veines 
sont  gorgées  de  sang  et  donnent  l'impression  d'avoir  été 
injectées  à  la  cire. 

De  chien,  revu  dix-huit  heures  après,  est  mourant,  on 
le  sacrifie. 

Autopsie.  —  Epanchement  de  sang  dans  l'abdomen. 
D'anse  privée  de  vaisseaux  est  atteinte  d’infarctus 
hémorragique  intense.  Elle  est  volumineuse,  rouge 
noirâtre.  Sa  paroi  est  épaissie  et  sa  cavité  est  distendue 
par  le  sang. 

Lapin  I.  —  Extériorisation  d’une  anse  de  20  centi¬ 
mètres  de  long. 
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Ligature  de  trois  pédicules  artério-velueux  et  de 
l'arcade  marginale  aux  deux  extrémités  du  territoire. 

L'intestin  prend  une  teinte  lilas  très  discrète  et  se 
contracte  très  faiblement  eu  deux  ou  trois  points.  Les 
jours  suivants  l'animal  a  une  ou  deux  évacuations  diar- 
rhéiques  de  teinte  normale,  non  sanglantes.  Il  laisse  la 
nourriture  sans  y  toucher.  Son  état  s'aggrave  progres¬ 
sivement  et  trois  jours  après  l'intervention  on  le  sa¬ 
crifie. 

Autopsie. —  L'intestin  grêle  est  dilficile  à  extérioriser; 
l'anse  privée  de  vaisseaux  est  adhérente  aux  anses  voi¬ 
sines  qui  l'englobent.  Sa  teinte  est  d'un  rose  violacé,  mais 
de  larges  zones  sont  complètement  sphacélées  et  de 
couleur  jaune  verdâtre  clair  (aspect  feuille  morte). 

Il  ne  semble  pas  qu'il  y  ait  eu  d'infarctus  hémorra¬ 
gique  ;  pas  de  sang  ni  dans  la  cavité  abdominale,  ni  dans 
la  lumière  intestinale.  La  paroi  Intestinale  dans  les  zones 
rougeâtres  n'a  nullement  l'aspect  de  l’infarctus  clas¬ 
sique.  Il  s'agit  d'une  simple  congestion  sans  extravasa¬ 
tion  sanguine.  Il  n'y  a  pas  de  péritonite. 

Lapin  II.  —  Extériorisation  d’une  anse  de  15  centi¬ 
mètres  de  long. 

Ligature  de  deux  pédicules  artério-veineux  et  de 
l'arcade  marginale  aux  deux  extrémités  du  territoire 
extériorisé. 

L'intestin  change  peu  de  coloration. 

L'animal  est  en  très  bon  état  vingt-quatre  heures  après; 
on  le  sacrifie. 

Autopsie.  —  L'anse  privée  de  vaisseaux  est  facilement 
retrouvée.  Il  n'y  a  pas  d'adhérences  avec  les  anses  voi- 

Elle  a  une  teinte  rouge  et  présente  une  petite  zone  de 
la  grosseur  d’une  lentille  de  coloration  jaime  vif  qui  est 
vraisemblablement  un  début  de  spliacèle. 

On  ne  peut  pas  comparer  cette  congestion  à  l'infarctus 
hémorragique  observé  chez  le  clilen  ;  il  faudrait  plutôt 
parler  ici  d’infarcissement.  Il  n'y  a  pas  de  sang  dans  la 
lumière  intestinale. 

Lapin  III.  —  Extériorisation  d'une  anse  de  15  centi¬ 
mètres  de  long. 

Ligature  d'une  grosse  veine  qui  commande  tout  ce  ter¬ 
ritoire  et  de  l'arcade  marginale  aux  deux  extrémités. 

L'intestin  se  congestionne  sous  nos  yeux. 

Le  système  veineux  est  au  bout  de  quelques  minutes 
comme  injecté  à  la  cire. 

Le  système  artériel  continue  à  battre. 

L’animal  est  en  très  bon  état  vingt-quatre  heures 
après.  On  le  sacrifie. 

Autopsie.  —  L'anse  privée  de  veines  est  facilement 
retrouvée.  E  n'y  a  pas  d'adhérences  avec  les  anses  voi. 
sines. 

Elle  a  une  teinte  rouge  foncé  et  présente  les  carac¬ 
tères  de  l'infarctus.  Cependant  à  l'intérieur  de  la  lumière 
intestinale  il  n'y  a  pas  de  sang. 

IvC  procédé  etaployé  au  cours  de  ces  expériences 
paraît  absolument  infaillible  pour  déterminer 
des  lésions  segmentaires  de  l’intestin,  lésions  qui 
se  limitent  nettement  au  territoire  vasculaire 
supprimé. 

Ceci  montre  le  rôle  essentiel  du  vaisseau  paral¬ 
lèle  comme  voie  de  rétablissement  de  la  circula¬ 
tion  en  cas  de  défaillance  des  pédicules  venus 
directement  des  troncs  mésentériques  supérieurs. 
En  le  supprimant,  dans  la  majorité  des  cas. 


s’est  produit  un  infarctus  hémorragique.  C'est 
donc  le  mécanisme  de  cette  lésion  (ju’il  faut  tout 
d’abord  tenter  d’élucider.  Sans  entrer  dans  les 
modalités  propres  à  chaque  expérience,  il  faut 
admettre  que  le  sang,  ne  venant  plus  ni  par  des 
pédicules  mésentériques  directs,  ni  par  la  voie 
de  secours  du  vaisseau  parallèle,  doit  provenir 
des  réseaux  intrapariétaux  de  l’intestin.  Cette 
voie  étant  la  seule  qui  reste  libre,  me  paraît 
indiscutablement  être  la  seule  en  cause. 

Tenter  d’expliquer  pourquoi  se  produisent  des 
ruptures  vasculaires,  c’est  retomber  dans  toutes 
les  h}q)othèses  qui  ont  été  invoquées  tant  pour 
l’infarctus  du  poumon  que  pour  l’infarctus  intes¬ 
tinal  (fluxion  collatérale,  rupture  par  hyperpres¬ 
sion,  lésions  de  capillaires  par  ischémie,  infection 
gangreneuse). 

Cependant  l’observation  minutieuse  des  modi¬ 
fications  de  l’anse  intestinale  au  cours  des  dif¬ 
férentes  expériences  permet  de  pencher  pour  telle 
ou  telle  hypothèse. 

Dans  le  cas  de  ligature  artérielle  chez  le  chien, 
il  y  a  contracture  intense  et  prolongée  de  l’anse 
intestinale.  Au  cours  de  cette  striction  musculaire 
intense  les  petits  vaisseaux  ou  capillaires  très 
fragiles  peuvent  être  rompus  et  par  la  suite, 
lorsque  la  contracture  a  cessé  et  que  la  circula¬ 
tion  par  voie  collatérale  se  rétablit,  une  hémor¬ 
ragie  devient  inévitable. 

Dans  le  cas  de  ligature  veineuse  il  y  a  une  con¬ 
gestion  intense  et  progressive  :  des  hémorragies 
se  produisent  à  travers  la  séreuse  sous  les  yeux 
de  l’opérateur  quelques  minutes  à  peine  après  la 
ligature.  De  sang,  continuant  à  arriver  par  la  voie 
artérielle  principale  (le  plus  souvent  d’ailleurs 
elle  subit  un  spasme  réflexe  qui  la  supprime)  et 
surtout  par  la  voie  collatérale  intrapariétale,  fait 
éclater  les  capillaires  hypertendus. 

Chez  le  lapin,  les  phénomènes  immédiats  sont 
extrêmement  discrets  et  les  lésions  beaucoup 
moins  accusées.  En  particulier  il  faut  insister 
sur  le  fait  qu’ü  m’a  été  impossible  d’obtenir  un 
infarctus  hémorragique  net.  Da  plus  forte  lésion 
dans  ce  sens  a  été  dans  l’expérience  III  une  anseà 
l’aspect  extérieur  d’infarctus,  mais  n’ayant  saigné 
ni  dans  l’abdomen,  ni  dans  la  lumière  intestinale, 
ce  qui  ne  manque  jamais  chez  le  chien.  Il  s’agit 
plutôt  de  congestion,  d’infarcissement,  que  d’in¬ 
farctus  vrai. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  même  différence 
se  manifeste.  De  chien  meurt  dans  un  délai  moyen 
de  vingt  heures  au  plus,  avec  des  phénomènes 
de  choc  intense.  De  lapin  ne  présente  pas  de 
troubles  et  ne  meurt  pas. 

Si  le  lapin  a  peu  de  tendance  à  l’infarctus 
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hémorragique,  par  contre  il  fait  très  rapidement 
des  lésions  de  sphacèle.  Il  en  présente  même 
lorsque  l’arcade  marginale  n’est  pas  liée  ;  il  est  vrai 
qu  elle  est  en  certains  points  normalement  inter¬ 
rompue  et  que,  par  conséquent,  on  est  alors  dans 
les  mêmes  conditions  que  si  on  l’avait  ligaturée. 

A  propos  de  la  deuxième  série  d’expériences,  ce 
point  a  été  développé. 

Donc  dans  des  conditions  expérimentales  ana¬ 
logues  le  chien  et  le  lapin  ne  présentent  pas  les 
mêmes  lésions.  D’explication  me  paraît  résider 
dans  la  structure  et  la  vascularisation  des  parois 
intestinales. 

Il  suffit  de  regarder  et  de  palper  une  anse 
intestinale  de  chien  et  une  de  lapin  pour  cons¬ 
tater  que  chez  le  chien  les  tuniques  sont  beau¬ 
coup  plus  épai.sses  :  en  coupe,  un  intestin  de 
chien  reste  cylindrique,  tant  est  ferme  la  consis¬ 
tance  de  sa  paroi  ;  un  intestin  de  lapin  s’aplatit, 
est  flasque,  sans  tonicité. 

Des  expérimentateurs  savent  que  les  sutures 
intestinales  tiennent  mal  chez  le  chien  et  sont 
fréquemment  déchirées  par  la  violence  des  mou¬ 
vements  péristaltiques. 

Une  musculature  aussi  importante  entraîne 
parallèlement  un  développement  considérable 
des  vaisseaux.  D’ailleurs  la  description  de  Vil- 
landre  et  Gatellier,  rapportée  plus  haut,  montre 
bien  cette  richesse  vasculaire  et  surtout  l’abon¬ 
dance  des  voies  anastomotiques  longitudinales. 
Inversement,  le  lapin  ayant  une  musculature  beau¬ 
coup  plus  faible,  sa  vascularisation  est  moindre 
que  celle  du  chien  et  ainsi  s’expliquent  les  mani¬ 
festations  différentes  après  les  mêmes  ligatures. 

De  cette  différence  de  réaction  entre  ces  deux 
espèces  animales,  que  j’ai  trouvée  de  façon  for¬ 
tuite,  me  paraît  se  dégager  une  notiontrès  impor¬ 
tante  au  sujet  du  point  qui  me  fit  entreprendre 
ces  recherches.  C’est  que  la  disposition  vascu¬ 
laire  de  la  paroi  intestinale  règle  la  forme  ana¬ 
tomique  de  la  lésion,  alors  que  toutes  les  voies 
d’arrivée  du  sang  sont  supprimées.  Cette  anatomie 
vasculaire  varie  suivant  les  espèces  animales,  ce 
qui  n’a  rien  de  surprenant  ;  le  mode  d’ahmenta- 
tion  seul  suffirait  à  l’expliquer.  Mais  il  est  probable 
qu’elle  varie  suivant  les  individus  d’une  même 
espèce. 

Chez  l’homme  on  a  observé  les  deux  types 
de  lésions  qui  s’observent  presque  électivement 
l’une  chez  le  chien,  l’autre  chez  le  lapin. 

D’infarctus  rouge,  de  beaucoup  le  plus  fréquent 
s’explique  bien  grâce  à  la  richesse  vasculaire  des 
parois  de  l’intestin  grêle. 

Da  nécrose  ScXus  iTi^ârctus f  TS-TissimCf  m  3.1s 
damise  néanmoins  par  les  classiques,  fait  supposer 


29  Juin  1935. 

que  chez  les  individus  qui  en  sont  frappés  exis¬ 
taient  des  anomalies  vasculaires  congénitales  ou 
pathologiques.  D’afflux  sanguin  se  faisant  moins 
abondamment  ou  même  d’une  façon  nulle  chez 
eux,  le  type  rouge  hémorragique  ne  peut  pas  se 
produire  et  il  y  a  nécrose  par  ischémie. 

Dans  d’autres  cas,  cette  impossibilité  d’arrivée 
sanguine  par  les  vaisseaux  pariétaux  peut  aussi 
être  causée  par  le  même  accident  qui  oblitère  les 
vaisseaux  mésentériques.  Une  thrombose  peut  se 
continuer  jusqu’à  l’intérieur  même  des.  parois 
intestinales.  Da  même  cause  déclenche  d’un  seul 
coup  l’oblitération  de  la  totalité  d’un  système 
vasculaire  et  il  n’est  pas  nécessaire  d’admettre 
alors  une  particularité  préalable  des  vaisseaux 
intestinaux. 

Cette  conception  pathogénique  ne  vaut  que 
pour  les  infarctus  segmentaires.  D’infarctus  total 
du  grêle  peut  à  la  rigueur  être  expliqué  de  cette 
façon,  mais  il  me  paraît  bien  téméraire  de  l’affir¬ 
mer  sans  faits  expérimentaux. 

De  même  une  de  mes  expériences  est  d’une 
interprétation  très  difficile  ;  elle  fut  réalisée  sur 
le  chien  II  où  par  des  ligatures  artérielles  segmen¬ 
taires,  après  section  des  nerfs  correspondants, 
il  y  eut  des  infarctus  hémorragiques  en  de  nom¬ 
breux  segments  éloignés  du  grêle.  Y  a-t-il  eu 
spasme  ou  embolie  rétrogrades  ;  la  section  ner¬ 
veuse  y  participa-t-elle  ?  Ce  sont  des  points  qui 
nécessitent  de  nouvelles  recherches. 

Conclusions. 

1°  Da  ligature  des  pédicules  venant  des  troncs 
mésentériques  sans  ligature  du  vaisseau  parallèle 
est  bien  supportée  quand  elle  intéresse  une  lon¬ 
gueur  limitée  d’intestin  (chez  le  chien,  30  centi¬ 
mètres).  Elle  entraîne  pour  une  longueur  plus 
grande  des  lésions  nécrotiques  limitées  à  une 
petite  région  du  territoire  intestinal  intéressé. 

2°  Chez  le  chien,  la  ligature  de  l’artère,  de  la 
veine  ou  des  deux  vaisseaux  des  pédicules  venant 
des  troncs  mésentériques  avec  ligature  du  vais¬ 
seau  parallèle  entraîne  à  coup  sûr  un  infarctus 
hémorragique  mortel  en  quelques  heures. 

3°  Chez  le  lapin,  les  mêmes  expériences  n’entraî¬ 
nent  pas  d’infarctus  hémorragique  typique,  mais 
des  lésions  congestives  et  surtout  un  sphacèle 
rapide.  Des  troubles  cliniques  sont  insignifiants. 

40  Da  structure  et  la  vascularisation  des  tuni¬ 
ques  intestinales  paraît  être  le  facteur  essentiel 
de  la  forme  anatomique  des  lésions. 

Ce  facteur,  variable  suivant  les  espèces  animales, 
l’est  peut-être  suivant  les  individus  d’une  même 
espèce,  d’où  la  possibilité  chez  eux  de  trouver 
des  types  lésionnels  différents. 
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PRATIQUE  CHIRURGICALE 

Anselme  SCHWARTZ 

L’HÉMATOME  SOUS-UNGUÉAL 

Tout  le  monde  connaît  cet  accident  qui  consiste 
à  se  faire  pincer  l’extrémité  d’un  doigt  par  une 
porte  ou  à  recevoir,  sur  l’ongle,  un  corps  pesant. 

La  conséquence  de  ce  traumatisme  est  la  pro¬ 
duction,  très  rapide,  d’un  hématome  sous-un¬ 
guéal.  L’ongle  est  soulevé  par  le  sang  et  prend  une 
coloration  noirâtre.  Ce  qui  caractérise  cette  lé¬ 
sion,  en  dehors  de  la  coloration,  si  spéciale  et  si 
rapidement  installée,  de  l’ongle,  c’est  la  douleur 
extrêmement  violente  que  ressent  le  blessé  et 
qui  est  due  à  ce  fait  que  le  sang  épanché  est  sous 
pression  entre  l’ongle  et  le  lit  unguéal. 

Cette  douleur  est  instantanée  ;  son  intensité 
est  telle  qu’elle  peut  être  syncopale,  et  elle  peut 
durer  vingt-quatre  heures. 

Or  il  existe  une  thérapeutique  fort  simple  dont 
la  mise  en  pratique  fait  cesser  immédiatement  la 
douleur  en  supprimant  l’hématome  qui  en  est  la 
cause. 

La  voici  ;  Avec  la  pointe  d’un  bistouri  on  re¬ 
foule  doucement  le  bord  libre  de  la  peau  qui  re¬ 
couvre  la  racine  de  l’ongle,  en  d’autres  termes  le 
repli  sus-unguéal.  Or  la  racine  de  l’ongle,  la  partie 
cachée  de  cet  organe  que  l’on  a  ainsi  découverte, 
est  molle  et  mince.  Avec  la  pointe  du  bistouri  et 
très  aisément  on  la  perfore,  passant  ainsi  au- 
dessous  de  l’ongle,  dans  le  foyer  même  de  l’hé¬ 
matome.  Immédiatement,  on  voit  sourdre  une 
goutte  de  sang  à  l’orifice  que  l’on  a  créé  et  par 
une  douce  pression  on  réussit  à  évacuer  complète¬ 
ment  l’épanchement  sanguin,  tandis  que  l’ongle 
reprend  peu  à  peu  sa  couleur  normale  et  que  la 
douleur  disparaît. 

Un  petit  pansement  est  appliqué  pendant  vingt- 
quatre  heures  et  le  blessé  e.st  guéri. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’anémie  expérimentale  par  ablation 
de  l’estomac. 

Ducuing,  MmETZSKi  et  SOUEA  (de  Toulouse)  publient 
dans  la  Medicina  caialana  (15  décembre  1934,  ““  i5. 
numéro  spécial  consacré  arrx  anémies)  les  résultats 
de  leurs  expériences  sur  ce  sujet.  Pour  eux,  le  chien  gas- 
trectomisé  et  guéri  de  sa  gastrectomie  présente  une  ten¬ 
dance  anémique. 

Contrairement  à  ce  qu’a  vu  Ivy,  les  auteurs  n’ont  pas 
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constaté  chez  leurs  animaux  de  processus  anémique  aigu. 
Ils  notent  seulement  un  état  latent  d’anémie  hypochrome 
légère  sur  laquelle  des  accident.s  aigus  peuvent  se  greffer 
sous  l’influence  de  causes  secondes.  Le  chien  gastrecto- 
misé  est,  en  un  mot,  un  terrain  propice  à  l’anémie, 

IvCS  études  expérimentales  semblent  établir  l’existence 
d’un  facteur  antianémique  d’origine  gastriqne,  La  gas¬ 
trectomie  supprime  ce  facteur,  qui  serait  indispensable 
à  la  régénération  globulaire  et  à  la  régénération  de 
l’hémoglobine. 

M.  Dérot. 

Le  traitement  des  pyo-salpinx  rompus  en 
péritoine  libre. 

Comme  le  font  remarquer  CosTantini  et  Sabadini 
{V  Algérie  médicale,  février  1935,  p.  89-97),  l’accord  ves’est 
pas  encore  fait  sur  le  traitement  idéal  des  pyo-salpinx 
rompus. 

Alors  que  les  uns  préconisent  toujours  l’exérèse,  les 
autres  avec  Costantini  et  Sabadini  se  contentent  d’un 
simple  drainage.  Les  premiers  appliquent  au  pyo-salpinx 
les  règles  généralement  respectées  en  chirurgie  de  l’ab¬ 
domen  :  la  suppression  de  la  cause  de  péritonite.  Les  autres’ 
tierment  compte  plus  de  la  pratique  que  de  la  théorie  et 
constatent  :  d’une  part  l’état  général  habituellement 
très  mauvais  des  malades,  de  l’autre  des  guérisons  obtenues 
dans  les  cas  considérés  comme  désespérés  avec  parfois 
même  reslitutio  ad  inlegruin. 

Cette  discussion  rappelle  un  peu  celle  du  traitement 
d’urgence  des  ulcères  perforés  :  simple  enfouissement  ou 
large  gastrectomie,  avec  cette  énorme  différence  que  le 
simple  enfouissement  n’est  généralement  pas  suivi  d’une 
guérison  définitive. 

Les  lésions  anatomo-pathologiques  peuvent  schéma¬ 
tiquement  se  classer  en  trois  groupes  :  soit  uue  masse 
péri-utérine  volumineuse  noyant  l’utérus  et  les  annexes, 
véritable  périmétro-salpingite  purulente,  soit  lésion 
unilatérale  ne  bloquant  qu’un  côté  du  pelvis,  soit  enfin 
l’abcès  salpingien  facilement  libéré  de  ses  adhérences, 
petite  poche  de  pus  bien  enkystée. 

Les  microbes  rencontrés  semblent  jouer  un  très  grand 
rôle dansle  pronostic  :  le  streptocoqueetle  colibacille  sont 
les  plus  toxiques  mais  non  les  plus  fréquents.  Bien  sou¬ 
vent  (10  fois  sur  37)  le  pus  était  stérile.  Ceci  explique  les 
guérisons  parfois  surprenantes  à  la  suite  d’une  opération 
minima. 

Les  observations  cUniques  portent  donc  sur  des  cas 
qui,  bien  souvent, ne  méritent  aucune  comparaison.  On 
a  pu,  certes,  publier  des  séries  heureuses  d’exérèse,  mais 
il  faut  noter  que  le  drainage  seul  a  été  réservé  à  des  inter¬ 
ventions  tardives,  vingt-quatre,  trente-six,  voire  même 
quarante-huit  heures,  chez  des  femmes  dont  l’état  général 
était  si  grave  quel’une  fut  considérée  par  un  chirurgien  plein 
d’allant  comme  «  au-dessus  des  ressources  de  la  chirur¬ 
gie  ».  L’intervention  n’eut  qu’un  but  purement  moral  et 
ne  fut  entreprise  que  sur  la  pression  de  l’entom-age.  C’est 
surtout  dans  ces  cas  extrêmes  avec  manifestations  géné¬ 
rales  très  graves  que  Costantini  et  Sabadini  voudraient 
attirer  l’attention  sur  les  bons  résultats  du  simple  drai¬ 
nage. 

Même  dans  les  cas  relativement  bénins  et  précocement 
traités  ils  déconseillent  formellement  l’hystérectomie 
qui  est  choquante,  permet  l’infection  du  tissu  cellulaire 
pelvien  et  supprime,  de  parti  pris,  des  organes  essentiels 
q’ui  ne  sont  pas  malades. 
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Ils  ne  discutent  donc  que  la  salpingectomie  et  le  drai¬ 
nage.  ha.  salpingectomie  ne  doit  être  tentée  qu’en  cas  de 
pyo-salpinx  unilatéral,  facilement  extirpable,  et  surtout 
si  l'état  général  n’est  pas  trop  atteint. 

Dans  le  plus  grand  nombre  de  cas  :  drainage  large,  de 
préférence  au  Micknlicz. 

A  ces  opinions  théoriques  les  auteurs  ajoutent  une  sta¬ 
tistique  impressionnante  :  douze  cas  de  drainage,  dont 
certains  tout  particulièrement  défavorables,  ont  donné 
douze  guérisons.  Certaines  de  ces  malades  sont  opérées 
depuis  plus  de  huit  ans  :  elles  ne  souffrent  plus  et  ont  vu 
revenir  des  règles  normales.  L’une  d’elles,  réopérée 
pour  éventration,  seize  mois  après  le  drainage  initial 
présentait  une  complète  rastitutio  ad  intcgrum. 

Ln  résumé,  le  drainage  est  un  traitement  d’urgence 
rapide,  non  traumatisant  et  assuré  du  maximum  de  gué¬ 
risons  immédiates  ;  il  est  encore,  à  distance,  le  vrai  trai¬ 
tement  physiologique  et  correspond  à  la  tendance  conser¬ 
vatrice  de  la  gynécologie  moderne. 

l'Vl'.  IlEKÎiARD. 


La  méthode  de  choix  dans  le  traitement 
chirurgical  du  prolapsus  vagino-utèrin  total 

des  femmes  âgées. 

L’âge  avancé  des  malades  et  un  certain  nombre  d’in¬ 
succès  font  parfois  hésiter  à  entreprendre  le  traitement 
chirurgical  du  prolapsus  utérin  complet  des  femmes  âgées. 

Sabadini  (Algérie,  ntédicale,  février  1935,  P-  75-^4) 
montre  d’une  part  la  multiplicité  des  troubles  fonction¬ 
nels  et  même  organiques  qu’entraîne  cette  infirmité  et 
liasse  en  revue  les  divers  traitements  offerts. 

L’échec  des  interventions  strictement  utérines,  en  par¬ 
ticulier  de  l’hystérectomie,  des  diverses  fixations,  soit 
par  les  ligaments  ronds,  soitpar  l’isthme  lui-même,  montre 
aux  opérateurs  toute  la  valeur  du  plancher  pelvi-périnéal. 
C’est  alors  qu’on  en  vient  aux  périnéorraphies  bientôt 
complétées  par  des  opérations  vaginales  ;  colporraphie 
précédée  d’une  colpectomie  partielle.  Certains  complètent 
encore  par  une  hystéropexie,  voire  même  une  hystérec. 
"tomie.  Mais  l’importance  des  altérations  vaginales  est 
reconnue  et  on  revient  peu  à  peu  à  l’opération  décrite 
par  Le  Fort  en  1877  et  pratiquement  oubliée  jusqu’en 

Sabadini  rappelle  l’inconvénient  des  opérations  mul¬ 
tiples  chez  des  femmes  âgées,  en  particulier  de  la  triple 
opération  vaginale,  musculaire,  utérine.  Intervention 
longue,  choquante,  elle  ne  met  même  pas  à  l’abri  des  réci¬ 
dives. 

On  reste  donc  en  présence  des  opérations  vaginales  : 
si  la  colpectomie  totale  peut  donner  de  bons  résultats, 
elle  exige  toutefois  des  conditions  rarement  rencontrées  : 
utérus  scléro-atrophique,  absolument  sec,  hémostase 
parfaite. 

L'opération  de  Le  Fort  élargie  donne  au  contraire 
toute  satisfaction  ;  elle  est  simple,  rapide,  facile,  réali¬ 
sable  à  l’anesthésie  locale;  elle  permet  l’écoulement 
latéral  des  sécrétions  utérines  ou  même  d’un  petit  héma¬ 
tome  accidentel  ;  enfin  ses  résultats  sont  parfaits  et 
définitifs  dans  la  plupart  des  cas. 

L’auteur  insiste  sur  la  préparation  minutieuse  de  la 
malade  avec  repos  absolu  et  désinfection  progressive, 
spr  la  suture  transversale  d’un  bord  à  l’autre  de  la  paroi 
vaginale,  au  catgut  lent.  5n  cas  de  col  volumineux  et 
métritique,  l’amputation  du  col  peut  être  excellente,  mais 


à  condition  d'attendre  la  cicatrisation  complète  pour 
pratiquer  la  colpectomie.' 

lîii  somme  :  excellente  opération  à  indications  très 
larges.  Eï.  Eernard. 

Traitement  de  la  brucellose  humaine. 

Vaccarezza  (Rev.  de  la  Asociacion  Médica  Argentina, 
Sesion  espécial  de  conjuntn,  1934)  conclut  ce  qui  suit  : 

La  brucellose  est  une  affection  allergisante.  L'intra- 
denno-réactiondeBurnet  montre  cet  état  d’allergie  méli- 
tococcique  auquel  répond  sans  doute  l’évolution  par 
poussées  de  la  maladie.  Tupia  a  démontré  que  les  maiii- 
festations  cutanées  de  la  fièvre  oscillante,  exception 
faite  des  éruptions  hémorragiques,  répondaient  à  une 
pathogénie  allergique,  et  cela  a  été  vérifié  par  Hacht- 
hausen  et  ’l'hompson  à  propos  de  certaines  éruptions 
papuleuses  ou  papulo-nécrotiques  récidivantes  que  pré¬ 
sentent  les  vétérinaires  a,yant  à  soigner  dçs  vaches 
atteintes  d’avortement  épizootique. 

L'intervention  du  facteur  immunité  dans  le  processus 
de  guérison  est  difficile  à  déterminer.  La  rapidité  avec 
laquelle  agit  à  faibles  doses  la  bactériothéraple  spécifique 
semble  exclure  une  action  due  à  la  formation  d’anticorps. 
Il  est  probable  qu’il  s’agit  là  soit  d’ime  action  due  à 
l’introduction  j)arentérale  d’une  protéine  étrangère,  soit 
d'une  action  antigènique  spécifique,  soit  des  deux. 
Quoi  qu'il  en  soit,  le  choc  est  nécessaire  pour  que  le  trai¬ 
tement  soit  efficace,  et  parmi  les  agents  susceptibles  de  le 
réaliser,  l’administration  par  voie  musculaire  ou  veineuse 
d’un  produit  bactérien  de  valeur  antigénique  fixe  et 
élevée  semble  le  meilleur  moyen. 

M.  DLrot. 

L’anèmie  dans  les  hernies  diaphrag¬ 
matiques. 

Cette  complication  peu  connue  d’une  affection  rate 
est  étudiée  par  J.-M.-V.  SabaTER  (Medicina  catalana, 
15  décembre  1934,  n"  i5.  numéro  spécial  consacré  aux 
anémies).  Il  s'agit  d’anémie  plus  ou  moins  intense  qui  dans 
un  cas  de  Péhu  a  eu  l’allure  d’une  anémie  pernicieuse 
plastique  à  évolution  progressive. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  plusieurs  hypothèses 
sont  à  envisager.  L’on  peut  incriminer  d’une  part  l’action 
d’hémorragies  répétées  dues  à  une  altération  de  la 
muqueuse  gastrique.  Mais  ces  hémorrageis  n’existent  pas 
dans  tous  les  cas.  L’on  peut  incriminer  d’autre  part  des 
altérations  de  la  sécrétion  gastrique  qui  porteraient 
moins  sur  l’acide  chlorhydrique  que  sur  certaines  enzymes 
antianémiques  encore  mal  connues. 

M.  Dérot. 
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